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LES DEGENERATIONS SECONDAIRES DU CORDON ANTERIEUR DE LA 
MOELLE (LE FAISCEAU PYRAMIDAL DIRECT ET LE FAISCEAU EN 
CROISSANT. LES VOIES PARAPYRAMYDALES DU CORDON ANTERIEUR) 

PAR 


MM. Pierre Marie et Georges Guillain (1) 


A la suile de recherches que nous poursuivions depuis plusieurs années sur 
Jes dégénérations secondaires de l’axe encéphalo-médullaire, nous avons été 
amenés & publier en 1903 dans la Semaine médicale un travail (2) sur les 
différentes variétés de dégénération que l'on pouvait observer dans le cordon 
antérieur de la moelle humaine. Ce travail ayant suscité des critiques et des 
objections auxquelles nous désirons répondre, nous nous permettons de rappeler 
préalablement les faits anatomiques et anatomo-pathologiques que nous avons 
signalés 

On sait que, depuis les travaux de Tiirck et de Bouchard, l’existence du fais- 
ceau pyramidal direct est admise par tous les anatomistes. Dans les traités 
d’anatomie nerveuse les plus récents, tels que ceux de Van Gehuchten, Edin- 
ger, Obersteiner, Charpy, les auteurs figurent le territoire du faisceau pyramidal 
direct comme occupant environ la moitié interne du cordon antérieur. A la suite 
des remarques de Flechsig ils admettent aussi que le faisceau pyramidal direct 
peut presenter des variations suivant les différents sujets, car la décussation des 
pyramides, d’aprés cet auteur, pourrait se faire sous des modalités multiples 

Quand nous avons entrepris avec nos documents personnels l'étude des dégé- 
nérations du cordon antérieur, nous avons été rapidement frappés de ce fait 
que, presque jamais, nous ne trouvions sur les coupes de la moelle colorées avec 
la méthode de Weigert une dégénération de faisceau pyramidal direct occupant 
la moitié interne du cordon’ antérieur, ainsi que le figurent les classiques. Le 
plus souvent nous observions un trés léger tractus de sclérose dans la région 
cervico-dorsale ; de plus, nombreux étaient les cas ot toute trace de dégénération 
faisait défaut méme avec des lésions destructives vastes du cerveau. 

Ayant eu d’autre part l'occasion d’observer des lésions du pédoncule qui 
avaient déterminé des dégénérations trés nettes dans le cordon antérieur de la 
moelle, nous avons été naturellement conduits 4 nous demander si les aspects 
différents suivant lesquels se présentait la dégénération du cordon antérieur, 
la dégénération de la zone dite pyramidale par les auteurs, ne pouvaient pas étre 
expliqués par des différences dans le siége et la localisation de la lésion causale 

Nous n’avons jamais nié la possibilité des variations de l’entre-croisement des 
pyramides bulbaires. Aussi bien écrivions-nous dans notre mémoire pour syn- 
thétiser nos conclusions : « Par l'examen de nos multiples préparations, nous 


(1) Communication a la Société de Neurologie de Paris. Séance du 7 juillet 1994. 
(2) Pierre Manie et Georges Guittarx. Le faisceau pyramidal direct et le faisceau en 
croissant, Semaine médicale, 1903, n° 3, p. 17. 


REVUE NEUROLOGIQUE 49 











698 REVUE NEUROLOGIQUE 


avons été amenés 4 ces constatations que, tout en tenant compte des variations 
du faisceau pyramidal direct, on peut distinguer dans sa dégénération deux 
aspects principaux et différents : tantot elle est trés limitée, occupe un tout petit 
espace au niveau du sillon médian antérieur et n'est, avec la méthode de Wei- 
gert, visible que sur les coupes de la partie haute de la moelle; tantét, au con- 
traire, elle prend la forme d'un croissant, elle est beaucoup plus étendue en hau- 
teur et en largeur. Dans le premier cas nous avons le type d'une dégénération 
d'origine cérébrale ; dans le second cas la lésion primitive siége toujours soit au 
niveau du pédoncule et de la région sous-optique, soit au niveau de la protubé- 
rance. » 

Pour justifier ces conclusions nous avons publié des observations anatomo- 
pathologiques et des dessins aussi nombreux que le permettait le cadre pour- 
tant restreint du journal dans lequel nous avons présenté notre travail 

Ainsi done nous avons distingué dans le cordon antérieur deux groupes de 
fibres : des fibres pyramidales venant du cerveau et des fibres que nous avons 
appelées parapyramidales, voulant dire par ce néologisme qu’elles sont a cédté du 
faisceau pyramidal sans appartenir 4 ce faisceau d'origine corticale 

Nous nous sommes demandé d’oi venaient ces fibres parapyramidales, s'il y 
avait dans la protubérance une région par ow elles passaient; mais nous n’avons 
pas donné a cette question une solution définitive; nous écrivions dans notre 
travail: « A cette question il est difficile de donner une réponse exacte. » Per- 
sonne, croyons-nous, ne pourra critiquer notre réserve, quand on sait combien 
d’inconnues existent encore aujourd'hui au sujet de l’origine et du trajet des fais- 
ceaux du névraxe les plus anciennement connus. Ainsi, pour prendre des exem- 
ples, on discute encore sur l’origine et la terminaison du faisceau cérébelleux 
direct, du faisceau de Gowers, sur les connexions des pédoncules cérébelleux ; il 
serait facile de multiplier ces exemples. Nous rappelons cependant que, comme 
hypothése, nous disions que, parmi les fibres parapyramidales, certaines parais- 
sent déja dans la protubérance étre mélangées avec des fibres pyramidales d’ori- 
gine corticale, que d'autres voies parapyramidales suivent leur trajet dans la 
région de la calotte du pédoncule et de la protubérance : « Aussi bien, écrivions- 
nous, dans nos cas de lésions pédonculaires nous observons des fibres en dégé- 
nération dans le faisceau longitudinal postérieur ; ces fibres viennent aussi dans 
la zone du faisceau en croissant. » 

Deux articles de critique ont été publiés sur notre travail : l’un par M. Ferdi- 
nando Ugolotti (4), l'autre par M. et Mme Dejerine (2). 


M. Ferdinando Ugolotti, dans le mémoire qu’il consacre 4 notre publication, 
admet qu'il n’y a aucune différence dans l'aspect de la dégénération du faisceau 
pyramidal direct suivant que la lésion primitive est cérébrale ou pédonculaire. II 
fait remarquer que le faisceau pyramidal direct a normalement |'aspect en ban- 
delette & la région cervicale, l’aspect en croissant a la région dorsale. Aussi, 
d’aprés M. Ugolotti, les deux variétés de dégénérations que nous avons déecrites 


(1) Ferdinando Uso.orri, Nuove ricerche sulle vie piramidali nell’uomo (A proposilo 
di una recente publicazione di P. Marie et G. Guillain), Rivista di Patologia nervosa 
mentale. Aprile 4903 

2) M. et-Mme Deverine. Le faisceau pyramidal direct. Revue neurologique, 30 mars 
1904, p. 253 
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seraient dues simplement & l’examen de coupes de différentes hauteurs de la 
moelle. Enfin M. Ugolotti déclare, au point de vue de la technique, que seule 
la méthode de Marchi a de la valeur pour l’examen des dégénérations 

Sur le point de la technique 4 suivre pour étudier les dégénérations secon- 
daires des faisceaux nerveux, nous savons fort bien que le procédé de Marchi 
est préférable & la méthode de Weigert; mais nul n'ignore qu'il est des circons- 
tances dépendant de l’ancienneté des lésions qui ne permettent pas d'utiliser 
l'acide osmique. Nous ne croyons pas qu’il soit d’une nécessité absolue de négli- 
ger systématiquement, en anatomie pathologique humaine, les cas qui ne peu- 
vent étre étudiés par le procédé de Marchi. I] est au contraire logique de com- 
parer entre eux d'une part les différents cas examinés avec le procédé de 
Marchi et d’autre part les différents cas examinés avec la méthode de Wei- 
gert. C'est ainsi que nous avons interprété nos coupes et nous avons vu que, 
dans le cordon antérieur, les dégénérations d'origine cérébrale et d'origine mé- 
sencéphalique ne sont pas identiques. aussi bien quand les colorations sont faites 
par la méthode de Weigert que par le procédé de Marchi 

M. Ugolotti insiste avec beaucoup de raison sur l’aspect différent du faisceau 
pyramidal suivant les diverses hauteurs de la moelle : c’est la un fait trés 
exact; mais nous ferons remarquer 4 notre collégue que cet aspect ne nous 
avait pas échappé ; que, nous aussi, nous avions remarqué comme lui que la dégé- 
nération du faisceau pyramidal direct est plus étendue dans la région dorsale que 
dans la région cervicale. Nous avons noté ce fait dans la figure 4 de notre mé- 
moire de la Semaine médicale oi nous avons eu le soin d’écrire dans la 
légende : « La dégénération du faisceau pyramidal direct est plus étendue que 
dans la région cervicale; mais elle se montre sous la forme d’une petite bande 
paralléle au sillon antérieur et non sous la forme d'un croissant. » Nous insis- 
tons en effet sur ce point que la dégénération en croissant vue par M. Ugololti a 
la région dorsale n'est pas semblable a ce que nous avons décrit sous le nom de 
faisceau en croissant. Notre faisceau en croissant est déja en cro'ssant a la 
région cervicale; il se poursuit semblable a la région dorsale. D’ailleurs la ten- 
dance que le faisceau pyramidal direct a & se porter en avant au niveau de la 
région dorsale n’est pas constante, et il est des cas relativement nombreux ot 
l'on ne constate a Ja région dorsale aucune dégénération du faisceau pyramidal 
direct. 

Avant de répondre, par l'étude de nouveaux cas anatomo-pathologiques, a la 
derniére critique de M. Ugolotti, 4 savoir qu'il n’y a aucune différence dans 
aspect de la dégénération du faisceau pyramidal direct suivant que la lésion 
primitive est cérébrale ou mésencéphalique, nous désirons analyser succinete- 
ment le mémoire de M. et Mme Dejerine 

Dans le mémoire trés intéressant et trés documenté qu’ils nous ont fait l’hon- 
neur.de nous consacrer, M. et Mme Dejerine arrivent aux conclusions suivantes 
dont nous transcrivons seulement celles qui nous intéressent plus spécialement : 


4° La premiére conclusion, celle qui s'impose d’emblée, c’est que l’opinion de 
MM. Marie et Guillain sur l’existence de deux variétés de topographie de la dégéné- 
rescence que présenterait le faisceau pyramidal direct, suivant que cette dégénérescence 
serait consécutive a une lésion encéphalique ou a une lésion de l’étage antérieur de la 
protubérance ; que cette opinion, disons-nous, n’est pas justifiée par les faits et que, 
par conséquent, la distinction dans le faisceau pyramidal direct de la moelle d'un fais- 
ceau d'origine encéphalique et d'un faisceau en croissant d'origine mésencéphalique ne 
peut étre admise. 

2° La pyramide bulbaire ne contient que des fibres d'origine corticale et les diffé- 
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rences dans la topographic médullaire, et par conséquent la plus ou moins grande 
extension que peut prendre le faisceau pyramidal dégénéré dans le cordon antérieur de 
la moelle, dépendent non du siége de la lésion causale, mais uniquement dés niodalités 
suivant lesquelles s’effectue la décussation de la pyramide, et l'on sait depuis longtemps 
eombien peut étre variable ce mode d’entrecroisement suivant les cas. 

3° La dégénérescence du faisceau pyramidal direct peut étre par conséquent trés 
variable dans son intensité, et cela en raison méme du mode de décussation de la pyra- 
mide dans chaque cas. Sa topographie est, en outre, variable suivant les hauteurs de Ja 
moelle que l’on envisagi 


On trouvera dans l'article de M. et Mme Dejerine (Revue neurologique 1904, 
p. 272) la description des variations de la topographie du faisceau pyramidal 
suivant les différentes hauteurs de la moelle. Disons seulement que M. et 
Mme Dejerine, comme M. Ugolotti, font remarquer « que le faisceau pyramidal 
direct, qu'il soit de moyen ou de grand volume, a dans la région dorsale supé- 
rieure et moyenne une tendance naturelle 4 se porter en avant, a s’étaler en 
croissant, a s‘élargir ». 

Telles sont les fort intéressantes conclusions de M. et Mme Dejerine. Nous 
tenons‘a faire remarquer que, dans les cas qu’ils ont choisis pour critiquer nos 
propres conclusions, M. et Mme Dejerine ont fait une restriction que nous 
n’avons pas faite et qui, pour nous, présente une importance capitale. 

Voulant étudier en effet « la maniére dont se comportent, dans leur trajet 
bulbaire inférieur et médullaire, les fibres de la pyramide bulbaire lorsqu’elles 
sont dégénérées a la suite d'un lésion corticale, capsulaire, pédonculaire ou pro- 
tubérantielle », M. et Mme Dejerine écrivent : « Dans cetle étude nous ne consi- 
dérons que les lésions situées sur le trajet des voies pyramidales, lésions soit 
corticales, soit capsulaires— région thalamique et sous-thalamique de la capsule 
interne — soit protubérantielles et limitées a l'élage antérieur de la protubé- 
rance. Nous excluons systématiquement toute lésion de la calotte pédonculaire, 
protubérantielle ou bulbaire; lésions qui, sectionnant certains faisceaux longitu- 
dinaux de la formation réticulée, entrainent la dégénérescence de ces faisceaux 
et, partant, peuvent déterminer une dégénérescence spéciale dans la calotte 
protubérantielle ou bulbaire pouvant étre suivie jusque dans les cordons antéro- 
latéraux de la moelle. » 

Nous ne nous expliquons pas pourquoi M. et Mme Dejerine éliminent syste- 
matiquement toute lésion de la calotte pédonculaire ou protubérantielle puisque, 
dans notre travail de la Semaine médicale, d'une part, nous avons figuré une 
lésion de la calotte du pédoncule ayant amené la dégénération du faisceau en 
croissant, et que, d’autre part, nous avons eu le soin de spécifier dans notre 
texte, qu'il existe des voies parapyramidales qui suivent leur trajet dansla région 
de la calotte du pédoncule et de la protubérance et descendant dans le cordon 
antéro-latéral de la moelle 

Nous nous expliquons d’autant moins l’exclusion de M. et Mme Dejerine que 
ces auteurs, au début de leur travail, nous posent une série de questions sur le 
trajet des voies parapyramidales dans la calotte du pédoncule et de la protube- 
rance. 

Nous insistons sur ce point par ce que, depuis notre premier mémoire, nous 


avons pu préciser qu'un trés grand nombre des fibres parapyramidales du 
cordon antérieur suivent le trajet de la calotte du pédoncule et de la protube- 


rance. 
Somme toute, la question que nous étudions aujourd'hui peut se résumer faci- 
lement. Dans uo mémoire publié en janvier 1903, nous avons avancé que les 
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dégénérations du cordon antérieur, dans les cas de lésions du cerveau, étaient 
bien moins accentuées que ne l'indiquent les auteurs a tel point que, dans des 
cas relativement fréquents elles faisaient complétement défaut; que, d’autre 
part, les lésions du pédoncule en particulier déterminaient, dans le cordon anté- 
rieur de la moelle, des dégénérations beaucoup plus accentuées, lesquelles présen- 
taient, nous avait-il semblé, une forme rappelant plus ou moins celle d'un crois- 
sant. M. et Mme Dejerine, dans leur récent travail, insistent, en apportant d’ ailleurs 
de trés nombreux et trés intéressants documents, sur ce que notre opinion n'est 
pas justifiée par les faits. 

Nous avons tenu, nous aussi, 4 apporter & la Société de Neurologie des docu- 
ments personnels qui nous paraissent prouver que, contrairement a l'avis de 
M. et Mme Dejerine, notre opinion premiére mérite quelque considération et ne 
doit pas étre rejetée d'une facon globale. 

Avant de présenter @ la Société ces documents, nous nous permettrons de 
faire remarquer que, parmi les cas choisis par M. et Mme Dejerine pour 
appuyer leur thése, un grand nombre d’entre ceux-ci ne nous paraissent pas 
infirmer nos constatations. 

La premiére observation de M. et Mme Dejerine, le cas Pradel (Revue neuro- 
logique, 1904, p. 258) concerne une vaste lésion corticale avec intégrité des 
masses centrales, dégénérescence de tout le systéme de projection du manteau 
eérébral, dégénérescence totale du pied du pédoncule cérébral, dégénérescence 
totale de la pyramide bulbaire. Or, dans ce cas, contrairement & ce qu’écrivent 
M. et Mme Dejerine, les dégénérescences dans le cordon antérieur de la moelle 
ne sont pas contradictoires de notre conception, puisque, dans la région cervi- 
cale moyenne, le faisceau pyramidal direct ne forme nullement un croissant 
comme dans nos cas de dégénérescence pédonculaire, la bande de sclérose s'étale 
seulement dans la région dorsale moyenne au niveau de l'angle sulco-marginal. 
Or, nous avons déja dit plus haut que nous aussi avions figuré, dans des cas de 
lésions cérébrales, |'étalement en avant du faisceau pyramidal direct au niveau 
de la région dorsale. Nous tenons a répéter que notre faisceau en croissant est 
déja en croissant au niveau de la région cervicale moyenne et inférieure. 

L’observation II de M. et Mme Dejerine (cas Rivaud, Revue neurologique, 1904, 
p. 259) a trait 4 une hémiplégie infantile relevant d'une lésion corticale et sous- 
corticale, plaque jaune de l’insula, de la région retro-insulaire et de l’opercule 
sylvien, ayant sectionné le pied des segments anterieur, moyen et postérieur de 
la couronne rayonnante; la pyramide bulbaire est complétement dégénérée. Or, 


dans ce cas, le faisceau pyramidal direct subit une réduction rapide au niveau 


dudeuxiéme segment cervical : « Sur les coupes traitées par le carmin ou la 
méthode de Rosin, on suit, disent les auteurs, le long du sillon médian anté- 
rieur, une petite tache de sclérose qui diminue & mesure qu'on descend et qui se 
cantonne au niveau du VII* segment cervical a la partie postérieure et interne du 
cordon antérieur; au niveau du VI* segment dorsal, cette tache, de plus en plus 
petite, s'est reportée en avant et occupe l’angle sulco-marginal du cordon anté- 
rieur; dans la région dorsale inférieure, toute tache de sclérose adisparu. » — 
Cette description de M. et Mme Dejerine est tout a fait conforme a nos observa- 
tions, puisque, somme toute, malgré la vaste lésion cérébrale, la dégénération du 
faisceau pyramidal direct est presque insignifiante. 

Dans la IIl* observation de M. et Mme Dejerine (cas Le Séguillon, Revue neu- 
rologique, p. 259), on voit que, malgré une dégénérescence trés intense de la 
pyramide bulbaire,la dégénérescence du faisceau pyramidal direct est peu accen- 
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tuée ; en regardant les coupes de la IV*, V*, Vi*, VII* cervicale, on constate qu'il 
n'a nullement l’aspect du faisceau en croissant. Ce cas encore est tout a fait 
conforme a notre théorie 

Dans leur IV* observation (cas Racle, Revue neurologique, p. 261), M. et 
Mme Dejerine font eux-mémes remarquer que la dégénérescence du faisceau 
pyramidal direct est presque nulle, qu’au niveau du renflement cervical on 
n’en trouve aucun vestige; ils ajoutent d’ailleurs :« Nous rentrons bien ici dans 
la catégorie des absences de dégénérescence dans le cordon antérieur de la 
moelle que MM. Marie et Guillain attribuent parfois au type cérébral. » 

Dans leur V° observation (cas Roussel, Revue neurologique, p. 262), les figures 
de M. et Mme Dejerine montrent que la dégénérescence du faisceau pyramidal 
direct est trés minime et tout a fait semblable 4 ce que nous avons constaté 
nous-mémes. 

Dans leur VI° observation (cas Lacheret, Revue neurologique, p. 262), les figu- 
res de M, et Mme Dejerine permettent encore de voir que le faisceau pyramidal 
direct est relativement petit et il occupe bien dans la moelle cervicale inférieure 
la situation sur laquelle nous avons attiré l’attention 

M. et Mme Dejerine mentionnent dans leur mémoire deux autres cas (cas 
Touchard, Revue neurologique, p. 265; cas Bigots, Revue neurologique, p. 266), 
ou, avec des lésions cérébrales, existent des dégénérations trés accentuées du 
faisceau pyramidal direct. Dans ces cas la décussation des pyramides est certes 
plus incompléte que normalement. Ces auteurs enfin signalent deux autres 
observations (cas Nivault et Pouligny, Revue neurologique, p. 269) ot existaient 
deux lésions de la voie pyramidale : une lésion capsulaire détruisant la capsule 
interne, une lésion de l’étage antérieur de la protubérance sectionnant 4 nouveau 
la voie pyramidale; ils font remarquer que, dans ces deux cas, la dégénéres- 
cence médullaire est réduite 4 son minimum. 

Somme toute, la plupart des cas observés par M. et Mme Dejerine et choisis par 













eux pour combattre nos conclusions ne nous paraissent pas contradictoires de la 






description que nous avons donnée de la dégénérescence que l’on observe dans le 






cordon antérieur de la moelle consécutivement aux lésions corticales et centrales 






de l’hémisphére cérébral. 
Nous nous proposons maintenant d’analyser succinctement des observations 






anatomo-pathologiques qui nous sont personnelles. Elles nous permettront de 






montrer de nouveau que la dégénération dans le cordon antérieur, a la suite des 






lésions du cerveau, est, dans la régle, trés minime; nous opposons a cette dégé- 






neration l’aspect du cordon antérieur dans des cas de lésions du pédoncule, cas 






dans lesquels sont atteintes des voies parapyramidales, des fibres situées dans le 
cordon antérieur 4 coté du faisceau pyramidal, mais qui n’appartiennent pas 4 


la constitution du faisceau pyramidal d'origine corticale. 
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Nous examinerons d’abord les dégénérations secondaires du cordon antérieur 


consécutives 4 des lésions du cerveau. L’étude des coupes histologiques a ete 






faite soit par la méthode de Weigert, soit par le procédé de Marchi. 











OsservaTion I. — Cas All. Sur la face externe de 'hémisphére gauche on constate 
un ancien ramollissement du cortex occupant l'extrémité antérieure de la scissure de 
Sylvius et tout le sillon de Rolando; la zone rolandique entiére et l’extrémité anterieure 
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des circonvolutions temporales étaient ramollies (fig. 1). Sur les coupes du cerveau 
on constate que l'insula, la capsule externe, l’avant-mur, tout le noyau lenticulaire, 


toute la capsule interne et la partie externe du 
thalamus étaient intéressés par le ramollisse- 
ment (fig. 2). La lésion destructive corticale et 
centrale était done trés vaste; l’on peut dire 
que, dans ce cas, toutela voie pyramidale était 
détruite et au niveau de la corticalité et au ni- 
veau du segment postérieur de la capsule in- 
terne. Sur les coupes du pédoncule cérébral (fig. 3 
on voit une dégénérescence absolue du pied a 
l'exception de quelques fibres du faisceau de 
Tirck. Cette dégénérescence se poursuit dans 
l’étage antérieur de la protubérance et au niveau 
de la pyramide bulbaire (fig. 4 


Fic. 2 Coupe horizontale de ‘hemisphere cérébral gauche 
de All..., montrant un ancien foyer limité par les lettres 


LL’, détruisant complétement la capsule interne. 








* 
j 





Fic. 1, 


Sur les coupes de la moelle cervi- 
eale supérieure et inférieure (fig. 5), 
le faisceau pyramidal direct dégé- 
néré se montre sous l’apparence 
d'une petite tache de sclérose linéaire 
occupant la partie postérieure et 
interne du cordon antéricur et bor- 
dant le sillon médian antérieur dont 
elle est séparée toutelois par quel- 
ques fibres myéliniques saines. Cette 
tache de sclérose affecte une méme 
topographie sur les coupes colorées 
avec le picrocarmin. Sur les coupes 
de la moelle dorsale (fig. 6), on re- 
trouve encore la dégénération du 
faisceau pyramidal direct qui, tou- 
jours trés minime, tend cependant 
& étre un peu plus antérieure et 
plus étendue que dans la moelle cer- 
vicale; elle se montre d’ailleurs sous 
la forme d'une bande paralléle au 
sillon antérieur et non sous la 
forme d’un grand croissant. 

Le cordon antérieur gauche, dans 
son ensemble, est légérement atro- 
phié en comparaison du cordon an- 
térieur droit. Sur les coupes de la 
moelle dorsale inférieure, la sclé- 
rose du faisceau pyramidal direct 
fait entiérement défaut, mais il y a 
encore une atrophie visible du cor- 
don antérieur. Sur les coupes de la 
moelle lombaire, aucune sclérose 
n'est visible dans le cordon anté- 
rieur, qui méme n'est plus atrophié. 


OssernvaTion Il. — Cas Prad. 
Ramollissement énorme et ancien 
dans le domaine de la sylvienne. 
La ramollissement était tellement 
profond qu'il avait détruit toute la 
face externe de l’hémisphére. La 
troisiéme frontale et la moitié anteé- 
rieure de la seconde, les circonvo- 
lutions frontale et pariétale ascen- 
dantes, le gyrus supramarginalis 
avaient totalementdisparu ainsi que 
la premiére et la seconde tempo- 
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} 


Fic. 4. — Coupe du bulbe de All... montrant une dégénération compléte de la pyramide 
gauche (qui par une erreur de reproduction est ici A droite; cette erreur se retrouv 
dans les coupes de moelle sous-jacentes). 


<Aggatonats_ Sr — 


aa 


Fic. 5. — Coupe de la moelle cervicale d'All...; la dégénération Fic. 6. — Coupe de la moelle dorsale de All... 
du faisceau pyramidal croisé est des plus nettes ; celle du faisceau la dégénération du faisceau pyramidal direct 
pyramidal direct droite est minime et occupe la réyion postéro- est plus étendue que dans la région cervicale 
interne du cordon antérieur. et tend 4 se porter en avant 
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rale, le pli courbe et la plus grande partie du lobe occipital (fig. 7). A la face interne 
du cerveau, le lobule paracentral était complétement détruit. Sur les coupes de I’hé- 
misphére on constate que le noyau caudé et le noyau lenticulaire ont entiérement 
disparu. La couche optique est conservée, mais trés atrophiée. Toutes les fibres de la 
capsule interne sont détruites, le pied du pédoncule totalement dégénéré (fig. 8), ainsi 


que la pyramide bulbaire (fig. 9). Il est bien intéressant de regarder comment, avec des 
lésions si étendues, se montre la dégénération du faisceau pyramidal direct. Sur les cou- 
pes de la moelle cervicale colorées avec la méthode de Weigert et de Pal, cette dégéné- 
ralion, trés peu accentuée, occupe la région postérieure et interne de ce cordon ou elle 
forme une toute petite tache scléreuse (fig. 10). Sur les coupes de la moelle dorsale, 


supérieure et inférieure (fig. 44 et 12); la zone de sclérose occupe toujours la méme 


situation au niveau de la partie postérieure et interne du cordon antérieur; elle est. de 


sale de All...; 
-amidal direct 
rion cervicale 


Moins e one aoe . . 2 . 
ate en moins accentuée 4 mesure que l'on examine des coupes plus inférieures. Au 
eau dela moelle lombaire on ne constate plus ni dégénération ni atrophie simple. 
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OssernvaTion II]. — Cas Mail... — Enorme ramollissement ancien de la sylvienne 


k i4. 
fig. 13). Dégénération de tout le pied du pédoncule, a 
l'exception du faisceau de Tiirck (fig. 14). Dégénération 
totale de la pyramide bulbaire. 

Dans la moelle épiniére, en aucune région on ne 
constate la moindre dégénération du faisceau pyrami- 
dal direct. Il semble éxister une hypertrophie compen- 
satrice du faisceau pyramidal direct du cété sain. Dégé- 
nérescence scléreuse trés nette du faisceau pyramidal 

| 15 croisé (fig. 45). 
Fig. 18, 14, 15. — ¢ Vaill... — Enorme ramollissement ancien de la sylvienne ayant entrain 
la dégénérescence totale du pied du pédoncule, 4 l'exception du faisceau de Tiirck; on ne 
constate dans la moelle aucune dégénération du faisceau pyramidal direct 
OssenvaTion IV. Cas Per... Lésion interstitielle sous-épendymaire détruisant les 
fibres de la capsule interne dans la région sus-thalamique. Dégénération de la voi 


motrice dans le pied du pédoncule (fig. 16), ole faisceau de Tiirck et le faisceau 


* 


~ 


I it 


hic, 16, 17, 18. — Cas Per... — Lésion de la capsule interne ayant amené une dégénératior 

la voie motrice dans le pied du pédoncu on ne constate dans la moelle aucune dégénération 

du faisceau pyramidal direct 
interne sont en partie respectés. Dégénérescence absolue du 
faisceau pyramidal dans la protubérance et le bulbe. Dans 
la moelle épiniére, avec la méthode de Weigert, on constate 
une trés belle dégénérescence scléreuse du faisceau py 
midal croisé. Aucune dégénération dans le cordon anterieur 
fig. 47 et 48 


Opservation V. —Cas Prunl... Ramollissement cortica 

de la pariétale ascendante ; le ramollissement s’étend dans 

18 la profondeur et coupe les radiations rolandiques du centre 

ovale, Dégénération pyramidale dans le pied du pedon 

cule (fig. 19), la protubérance et le bulbe. Sur les coupes de la moelle examinées avec la 

méthode de Weigert, on ne constate aucune dégénération du faisceau pyramidal di- 
rect (fig. 20 et 24 
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I 19, 20, 21 Cas Prunl... — Ramollissement cortical et central détruisant les radiations 


des circonvolutions rolandiques. Dégénération du faisceau moteur du pied du pédoncule. On ne 
constate dans la moelle aucune dégénération du faisceau pyramidal direct. 


| 2 3, 24, 25. 26. — Cas Cout... — Lésion des circonvolutions rolandiques ayant amen¢ 


une dégénération trés prononcée du faisceau moteur; dans la moelle on ne constate aucun 
dégénération du faisceau pyramidal direct 


Opservation VI. — Cas Cout... — Sur la face externe de l'hémisphére gauche, ramol- 
lissement de toute l’étendue de la pariétale ascendante, de la partie supérieure de T 
fig 2 . Ala face interne de I’'hémisphére, ramollissement du lobule paracentral et de la 
partie moyenne de F, (fig. 23). Dans la profondeur, le ramollissement détruit les fibres 
issues de la zone rolandique, puis l’insula, la capsule interne, l’avant-mur, la capsule 
externe et une partie du segment externe du putamen. Dégénération du genou et de 





708 REVUE NEUROLOGIQUE 


presque tout le segment postérieur de la capsule interne. Grosse dégénérescence de la 
voie pyramidale dans la protubérance et le bulbe. 

Sur les coupes de la moelle examinées avec la méthode de Weigert on ne constate 
aucune dégénération dans le cordon antérieur, seulement une trés légére atrophie. Belle 
dégénérescence scléreuse du faisceau pyramidal croisé (fig. 24, 25, 26 


OpservaTion VII. — Cas Verd... Dans lhémisphére .gauche, ramollissement de la 
moitié supérieure de la frontale ascendante, ainsi que de la partie de la pariétale supé- 
rieure située immédiatement en arriére. Les lésions s’étendent dans le centre ovale 
Ramollissement de la partie antérieure du corps calleux et de la premiére circonvolution 
limbique. Ancienne hémorragie au niveau de la capsule externe 

Sur les coupes microscopiques de la capsule interne, dégénération de tout le segment 
postérieur. Dégénération de la voie pyramidale dans la région sous-thalamique (fig. 27) 
et dans le pied du pédoncule avec les fibres aberrantes postéro-externes décrites par M. et 
Mme Dejerine (fig. 28). La dégénération de la voie pyramidale se poursuit dans la protu- 
bérance et le bulbe (fig. 29 et 30) 

Sur les coupes de la moelle examinée avec la méthode de Weigert, aucune dégénéra- 
tion dans le cordon antérieur. Le cordon antérieur est légérement atrophié par rapport 4 
celui du cdl oppose (lig 31 et 32) 


I— 


} ‘ 
tral ayant am 
de la voie pyramidal 
moelle on ne onstat 
du faisceau pyr 





nce de la 


constate 
lie. Belle 


ent de la 
ale supe- 
e ovale 
volution 


segment 

fig. 27) 
var M., et 
la protu- 


égénéra- 
apport a 


LES DEGENERATIONS SECONDAIRES DU CORDON ANTERIEUR DE LA MOELLE 709 


Osservation VIIL. — Cas Pitol... — Ancienne hémorragie du noyau lenticulaire dans 
hémisphére gauche ayant fusé en haut au-dessus des noyaux gris centraux et ayant 
détruit les fibres issues de la zone rolandique. De plus, au niveau de la région thala- 
mique moyenne, le segment postérieur et le segment rétrolenticulaire de la capsule 
interne sont intéressés par la lésion. Dégénérescence presque absolue du pied du pédon- 
cule, a exception de quelques fibres du faisceau interne et du faisceau de Tirck (fig. 33). 
Dégénérescence de l’étage antérieur de la protubérance (fig. 34) et de la pyramide bul- 
baire ‘fig. 35) 

Moelle examinée avec la méthode de Weigert. Trés belle dégénérescence scléreuse du 
faisceau pyramidal croisé. Le faisceau pyramidal direct, au niveau de la moelle cervicale 
supérieure, forme une petite bande scléreuse 4 la partie interne et postérieure du cordon 
antérieur ; cette bande ne se prolonge pas jusqu’a la commissure grise et est séparée du 
sillon antérieur de la moelle par des fibres myéliniques saines. Au niveau de la moelle 
cervicale inférieure la bande scléreuse s’cst reportée un peu en arriére; la dégénération 
est & peine accusée (fig. 36). Au niveau de la région dorsale, la dégénération dans le 
cordon antérieur se porte légérement en avant et s'étale (fig. 37). La dégénération a dis- 


—. 
£ 
= 
= 


}, 37. — Cas Pitol — Hémorragie du noyau lenticulaire ayant détruit les 
libres issues de la zone rolandique. Dégénération totale de la voic motrice dans le pied du 
pédoncule. Au niveau de la moelle cervicale, la sclérose du faisceau pyramidal direct occupe 
la partie postérieure et interne du cordon antérieur; au niveau de la région dorsale, la dégé- 
nération de ce faisceau se porte légérement en avant et s étale 


33, 34, 35, 3¢ 
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paru au niveau de la région dorsale moyenne, mais le cordon antérieur est un peu atro- 
phié dans toute |’étendue de la moelle. 


Onsenvation IX. — Cas Hout... — Au niveau de l’hémisphére gauche, ramollissement 
des Ire et [l* circonvolutions frontales internes et du lobule paracentral, de la I" circon- 
volution frontale externe, de la partie supérieure de la Il* frontale externe et de la partie 
supérieure de la frontale ascendante (fig. 38 et 39). Examen du névraxe avec le procédé 
de Marchi. Dégénération dans les deux tiers postérieurs de segment postérieur de la cap- 
sule interne (fig. 40). Dégénération dans le pied du pédoncule avec pes lemniscus profond 
(fig. 44). Dégénération dans l’élage antérieur de la protubérance (fig. 42). Dégénération 
diffuse de la pyramide bulbaire (lig. 43) 





Fic. 40 I if 


Fic, 38, 39, 40, 41. — Cas Hout... — Ramollissement récent des circonvolutions rolandiques 
Examen du névraxe avec le procédé de Marchi montrant dans la capsule interne et le pédon- 
cule la dégénération de la voie motrice. 


Dans la moelle cervicale supérieure, moyenne et inférieure, dégénération peu accentuce 
du faisceau pyramidal direct, les corps granuleux occupent la partie postérieure et interne 
du cordon antéricur, ils se portent légérement en avant du niveau de la région dorsale 
supérieure, mais ils sont en trés petit nombre (fig. 44, 45, 46). Sur les coupes de la moelle 
dorsale inférieureetlombaire on ne voit plus de corps granuleux dans le cérdon antérieur. 


Osservation X. — Cas Remous... — Ramollissement sous-cortical trés vaste, siégeant 
dans le centre ovale et détruisant toutes les fibres issues de la zone rolandique. 
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Fig. 42, 43, 44, 45, 46 Cas Hout... (suite). 


— L'examen avec le procédé de Marchi 
montre la dégénération dans |étage anté 
rieur de la protubérance et la pyramide 
bulbaire. Dans la moclle, dégénération lé- 
gére du faisceau pyramidal direct, laquelle 
& une tendance 4 se porter en avant au 
niveau de la région dorsale supérieure. 





0, 54. — Cas Remouss... — Ramollissement sous- 
cortical détruisant toutes les fibres de la zone rolandique. Dégénéra- 
tion au Marchi de toute la voie motrice dans Ja capsule interne, k 
pédon-cule et le bulbe. Dans la moelle, dégenération légére du fais- 
ceau pyramidal direct qui, dans la région dorsale superveure, a unt 
tendance 4 se porter en avant. 
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Examen du névraxe avec le procédé de Marchi. Corps granuleux dans le genou de la 
capsule interne et dans tout le segment postérieur (fig. 47). Dégénération de tout Je pied 
du pédoncule a l'exception du faisceau de Tirck (fig. 48). Dégénération diffuse de Ja pyra- 
mide bulbaire (fig. 49). . 
Dans la moelle cervicale, la dégénération du faisceau pyramidal direct est peu accentuée 
et occupe la partie interne et postérieure du cordon antérieur (fig. 50); elle se prolonge 
un peu en avant, au niveau de la région dorsale supérieure (fig. 51) Quelques corps 
granuleux se voient isolés au niveau de la région dorsale inférieure et lombaire 





















OpservaTion XI Cas Fauch... — Sur l'hémisphére gauche, ramollissement de toute 
la face externe du lobe frontal (F,, F., Fy, F ascendante). La partie supérieure de la 
pariétale ascendante est également ramollie, ainsi que la partie postérieure du lobule 
paracentral (fig. 52). Le ramollissement s’étend dans la profondeur; toute la substance 
blanche du centre ovale correspondant au lobe frontal est détruite. Sur la coupe de 
Flechsig, destruction de la plus grande partie du noyau lenticulaire, de la moitié anté- 
rieure de l'insula, section du segment antérieur de la capsule interne, ramollissement de 
la téte du noyau caude. 






hu 2, 53, 54, 55, 56 Cas Fauch - 
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Examen du névraxe avec le procédé de Marchi. Dégénération de tout le pied du pédon- 
cule, 4 l'exception du faisceau de Tirck, pes lemniscus profond (fig. 53). Dégénération de 
la voie motrice dans I’étage antérieur de la protubérance, quelques fibres du pes lemniscus 
en dégénération dans le ruban de Reil (fig. 54). 
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Au niveau de la moelle cervicale les corps granuleux-sont en petit nombre dans le cordon 
antérieur gauche dont ils occupent la partie interne et postérieure précommissurale 
(fig. 55). Au niveau de la moelle dorsale supérieure les corps granuleux ont une tendance 
4 se porter un peu en avant au niveau de langle sulco-marginal (fig 56) Les corps 
granuleux diminuent de nombre dans la région dorsale moyenne et inférieure et ont 
presque tous disparu dans la région lombaire 


Osservation XII. — Cas Troulh... — Sur l"hémisphére gauche, ramollissement du lobule 
paracentral, des I'* et Il* circonvolutions frontales internes et du corps calleux ainsi que 
le montre le schéma (fig. 57). Quand on regarde |l"hémisphére par sa face supérieure, on 
voit que la moitié interne de la I'* frontale est ramollie, ainsi que la partie supérieure de la 
frontale et de la pariétale ascendante (fig. 58 

Examen du névraxe par le procédé de Marchi. Corps granuleux dans la partie moyenne 
du segment postérieur de la capsule interne (fig. 59). Dégénération du faisceav moyen du 
pied du pédoncule avec pes lemniscus profond (fig. 60). Dégénération diffuse de la pyra- 
mide bulbaire (fig. 61) 


Ar 


} 


Fic. 59, Fic. 60. 


Fig. 57, 58, 59, 60. — Cas Troulh... Ramollissement du lobule paracentral et de l'extrémité 
supérieure des circonvolutions rolandiques, Dégénération, au Marchi, de la voie motrice dans la 
capsule interne et le pied du pédoncule. 

Dégénérescence du faisceau pyramidal direct occupant la partie postérieure et interne 
du cordon antérieur a la région cervicale (fig. 62); les corps granuleux ont une tendance 
4 se porter en avant vers l'angle sulco-marginal au niveau de la région dorsale (fig. 63). 
Quelques corps granuleux se voient encore a la région lombaire, 
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ObsERVATION XIII. — Cas Basil... — Deux foyers de désintégration lacunaire dans la 
région sus-thalamique de la capsule interne. 

Examen du névraxe avec le procédé de Marchi. Corps granuleux dans le segment pos- 
térieur de la capsule interne topographiés comme le montre le schéma (fig. 64). Dégéné- 


Fic. 61, 62, 63 Cas Troulh 
(suite). — Dégénération de | 
pyramide bulbaire. Dans la 
moelle, dégénération lévére du 
faisceau pyramidal direct qui 
dans la région dorsale supé- 
rieure,a une tendance A se por- 
ter en avant, 


Fic. 64, 65, 66 Cas Ba 
sil... — Foyer de désintégration 
lacunaire dans la région sus- 
thalamique de la capsule in- 
terne. Dégénération au Marchi 
de la voie motrice dans la cap- 
sule interne. Dégénération 
la voie pyramidale dans le pied 
du pédoncule avec pes lemnis- 
cus superficie! et profond De 
génération de la pyramide bu'- 
baire. 
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ration du faisceau pyramidal dans le pied du pédoncule avec le pes lemniscus superficie! 
et le pes lemniscus profond décrits par M. et Mme Dejerine (lig. 65).{Dégénération diffuse 
dela pyramide antérieure du bulbe (fig. 66). Dans la moelle cervicale quelques trés rares 
corps granuleux dans le cordon antérieur. Les corps granuleux disparaissent trés vite 
dans la région dorsale; on n’en rencontre plus dans la mdelle lombaire (fig. 67, 68, 69, 70) 
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Fic. 67, 68, 69, 70. — Cas Basil... (suite). Dégénération légére du faisceau pyramidal direct 
a la region cervicale, cette dégénération s'épuise trés vile dans les régions inférieurcs. 



















716 REVUE NEUROLOGIQUE 
Voici maintenant un cas de lésion de la protubérance. 


Osservation XIV.— Cas Lel...— Sur les coupes microscopiques le pied du px doncule est 
absolument normal (fig. 71), ce qui prouve qu'il n’y avait pas de lésions dans le cerveay 
Dans la région supérieure et moyenne de la protubérance, on voit a droite et a gauche 
en avant des fibres transversales postérieures du pont, des petits foyers de désintégra- 
tion lacunaire; mais la plupart des fibres descendantes de I’étage antérieur sont intac 
et seule la partie postérieure de la voie motrice est lésée dans l’étage antérieur (fig. 72), 

Au niveau de la moelle on voit une dégénération bilaterale en croissant dans le cordon 
antérieur, un peu plus accentuée cependant a droite qu’a gauche. La dégénération en 
forme de croissant existe déja au niveau de la région cervicale moyenne et inférieure « ta 
une apparence semblable a la région dorsale (fig. 73. 74, 75) 
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l 71, 72, 73, 74, 75 Cas Lel Foyers de désintégration lacunaire de la protubérance (le 
pied du pédoncule cérébral étant absolument intact, cela indique qu'il n'y avait aucune lésion du 
faisccau moteur dans Je cerveau). Dégénération bilatérale trés étendue dans les cordons anté- 


rieurs de la moclle 


Nous avons rapporté déja dans notre mémoire de la Semaine médicale des 
observations de ramollissement de l’étage antérieur de la protubérance ayant 
déterminé une dégénération en forme de croissant dans le cordon antérieur. Ces 
cas, ainsi que le précédent, semblent done montrer que des voies parapyraml- 
dales existent dans l'étage antérieur de la protubérance; mais nous tenons a 
ajouter que nous avons eu l'occasion d’observer réecemment deux faits de ramol- 
lissement (assez limités d’ailleurs) de l’étage antérieur de Ja protubérance ou, 
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comme dans les observations de M. et Mme Dejerine, nous n’avons pas constaté 
de dégénération nette dans le cordon antérieur. Nous ne saurions donc étre trés 
affirmatifs sur l’existence des fibres parapyramidales de l'étage antérieur ni sur 
leur trajet. Il nous parait cependant assez probable que des fibres aberrantes, 
non d'origine corticale, du faisceau pyramidal puissent descendre dans le cordon 
antérieur situées a coté de la pyramide bulbaire et non dans son intérieur. On 
n'a aujourd hui, comme nous le verrons plus loin, que des notions peu précises 
sur l'origine et le trajet des fibres aberrantes bulbaires, du faisceau pyramidal 
ventro-latéral, pour que nous puissions formuler une opinion précise sur les 
fibres parapyramidales de l’étage antérieur. Nous préférons attendre des cas 
nouveaux. 

Les deux cas suivants ont trait & des lésions de pédoncule cérébral qui ont 
déterminé une belle dégénération en croissant dans la moelle épiniére 

Osservation XV.— Cas Hartm... — Ramollissemont récent du pédoncule droit (fig. 76) 
intéressant d’une part la partie moyenne du pied du pédoncule, d’autre part détruisant 
complétement le noyau rouge et Iésant la substance réticulée circumjacente de la calotte. 
Le ramollissement, dont l’étendue est maxima au niveau des coupes du pédoncule passant 
par la partie moyenne du pédoncule, se prolonge en haut, en s’effilant, jusque dans le 
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I 76, 77,78. — Cas Hartm... — Ra- 
mollissement du pédoncule droit détrui- 
sant le noyau rouge et la substance ré- 
ticulée circumjacente de la calotte et 
intéressant la région moyenne du pied 
du pédoncule. On remarque la dégéné- 
ration, dans la protubérance du faisceau 
longitudinal postérieur, de fibres pré- 
longitudinales, du faisceau central de 
la calotte, de la voie pyramidale, du pé- 
doncule cérébelleux supérieur et de fibres 
rubro-spinales. Dans le bulbe, les fibres 
du faisceau longitudinal se portent en 
avant. Le faisceau central de la calotte 
vient autour de lolive 
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thalamus au niveau d'une ligne horizontale passant par le bord supérieur de la com- 
missure antérieure. En bas, la lésion du pédoncule ne s’étend pas jusqu’au niveau du 
sillon protubéranticl, mais en est séparée par une distance de deux millimétres environ, 

Examen du névraxe avec le procédé de Marchi. Nous publions dans ce cas et dans le 
suivant des dessins des dégénérations trouvées dans la calotte protubérantielle pour 
répondre au désir que nous ont exprimé M. et Mme Dejerine dans leur précédente com- 
munication. 

Sans insister sur ces dégénérations secondaires de la protuhérance et du bulbe, nous 
dirons que l’on observe des fibres en dégénération dans les deux faisceaux longitudinaux 
postérieurs et des fibres prélongitudinales surtout 4 droite, une dégénération du faisceau 
central de la calotte et de la voie pyramidale a droite, quelques fibres dans le ruban de 
Reil de ce cété. A gauche, des fibres en dégénération se voient dans la calotle en dedans 
du pédoncule cérébelleux supérieur, en avant du faisceau central de la calotte. Certaines 
de ces fibres paraissent étre venues de la région du noyau rouge droil et peuvent, 
croyons-nous, ¢tre assimilées aux fibres rubro-spinales (fig. 77). 

Au niveau de la régioa olivaire du bulbe il semble que les fibres du faisceau longitu- 
dinal postérieur changent de direction, se portent en avant; elles contribuent a la forma- 
tion de la dégénérescence médullaire en croissant dans le cordon antérieur. Le faisceay 





Fic. 79. — Coupe de la moelle cervicale supéricure de . 


I 80. — Coupe de la moelle dorsale supé- 


Hartm... Dégénération du faisceau « en croissant rieure de Hartm... Dégénération du faisceau 
dans le cordon antérieur indiqué par les corps granu- 
leux. (Dans toutes les figures représentant les coupes 
traitées par le Marchi, nous nous sommes bornés A 
reproduire les corps granuleux siégeant dans les fais- 
ceaux pyramidaux direct et croisé et avons intention- 
nellement négligé ceux qui se trouvaient dans d'autres 
territoires.) 


en croissant dans le cord interieur 


indiquée par les corps granuleux 


\ 
Foc. 82. — Coupe de ja mueclle dorsale infé- 
rieure de Hartm... : le scorps granuleux qui 
marquent la dégénéraiion du faisceau « en 
croissant » dans le cordon antérieur sont 
beaucoup moins abondants que dans les ; . i 
coupes situées plus haut. Fic, 82, Coupe de la moelle lombaire de Hartm... 1! 
existe encore queiques corps granuleux da 1@ COr- 


don antérieur, mais ils ne sont plus disposés « en 
roissant >, 


Fic. 79, 80, 81, 82, — Coupes de la moelle du cas Hartm... (Par suite d'une erreur du dessine- 
teur, le cdté droit est & gauche et réciproquement 
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central de la calotte vient autour de I’olive. Il existe des fibres aberrantes pyramidales 
superficielles a droite, nous dirions plus volontiers des fibres pyramidales préolivaires 
(fig. 78). On les retrouve sur les coupes sous-jacentes. 

Dans toute l’étendue de la moelle cervicale et dorsale, dégénérescence en croissant 
dans le cordon antérieur (fig. 79, 80, 81). La dégénérescence du faisceau pyramidal 
eroisé est trés accentuée, beaucoup plus accentuée que ne le montrent les dessins sur 
lesquels les corps granuleux de cette région n’ont pas été figurés avec exactitude. Dans 
la moelle lombaire il existe encore quelques corps granuleux dans le cordon antérieur, 
mais ils ne sont plus disposés en croissant (fig. 82). 

On constate aussi dans la moelle des fibres pyramidales homolatérales quin’ont pas été 
dessinées. . 

Ossenvation XVI. — Cas Porch... — Ramollissement récent du pédoncule gauche 
intéressant d'une part la région moyenne du pied du pédoncule, d’autre part détruisant 
le noyau rouge et sa capsule, la substance réticulée de la calotte circumjacente (fig. 83) 
ce ramollissement se prolonge dans la région sous-optique, ot il améne la lésion de la 
partie supérieure du faisceau longitudinal postérieur : il s’étend jusqu’é la partie infé- 
rieure du thalamus, ov il se termine en pointe. 


fLP NR 






Fic. 83, — Coupe des pédoncules cérébraux de Porch... On voit une lésion inté- 
ressant d'une part le pied du pédoncule I’ dans sa partie moyenne, pyramidale ; 
d autre part, le noyau rouge V 





Fic. 84. — Coupe des pédoncules cérébraux de Porch..., passant par l'entre-croi- 
sement des pédoncules cérébelleux supérieurs. On remarque la dégénération du 
faisceau longitudinal postérieur Flp, du faisceau central de la calotte Fee, du 

pédoncule cérébelleux supérieur Pes, du faisceau pyramidal P dans le pied du 

pédoncule, et du pes lemniscus profond Pim. . 
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Des fibres en dégénération existent nombreuses dans la calotte pédonculo-protubéran- 
tielle : faisceau longitudinal postérieur, faisceau central de la calotte, fibres de la substance 
réticulée, fibres descendantes du ruban de Reil (fig. 84 et 85). Des corps granuleux se 
voient au niveau de l’entre-croisement des pédoncules cérébelleux et dans le pédoncule 
cérébelleux droit; on les poursuit dans le hile du noyau dentelé du cervelet 

Nous pensons que certaines des fibres que l'on observe en dégénérescence dans la 
substance réticulée de la calotte 4 droite proviennent de la région du noyau rouge lésé et 
peuvent étre interprétées comme des fibres rubro-spinales ou fibres parapyramidales du 
cordon latéral; on !es suit, en effet, en arriére de l’olive jusque dans le cordon latéral de 
la moelle. 

Dans le bulbe on voit que les fibres du faisceau longitudinal postérieur se recourbent 
en avant. Dans ce cas, comme dans les faits expérimentaux, ces fibres descendent dans 
le cordon antérieur et elles contribuent ici 4 former la dégénérescence en croissant. On 
voit des fibres aberrantes pyramidales superficielles ou, comme nous l’avons dit, des 
fibres pyramidales préolivaires (fig. 86). Sur les coupes dela moelle cervicale, dorsale et 
lombaire (fig. 87, 88, 89, 90, 91) on constate dans le cordon antérieur une dégénérescence 
en forme de croissant absolument caractéristique 


I\ 


Les deux cas de lésions du pédoncule qui viennent d’étre rapportés, et dans 
lesquels les dégénérations secondaires ont été examinées avec le procédé de 
Marchi, montrent que les dégénérations du cordon antérieur de la mo lle sont 
beaucoup plus accentuées que dans les cas de lésions du cerveau. Ce { it tient, 
croyons-nous, non pas tant a une anomalie dans la décussation des pyramides 
qu’a l’existence des fibres que nous avons proposé d’appeler parapyramida’es, 
lesquelles descendent en grand'nombre dans la calotte protubérantielle et bul- 
baire 

Il nous parait nécessaire de rappeler maintenant quelques travaux d'anatomie 
comparée. Les recherches expérimentales ont en effet montré que chez les ani- 
maux existent, dans le cordon antérieur, des faisceaux distincts du faisceau 
pyramidal. Bien que !’on ne soit nullement autorisé & conclure de l'animal a 
"homme, les résultats de l'anatomie expérimentale peuvent cependant étre pris 
en considération et étre comparés avec les résultats de l'anatomie patho- 
logique humaine 

Nous n’avons pas l’intention de mentionner ici toutes les constatations des 
auteurs surles voies descendantes de la calotte chez les animaux; l’analyse de ces 
travaux sortirait du cadre de ce mémoire. Qu’il nous suflise de rappeler que 
l’on a vu et décrit dans le cordon antérieur de la moelle des fibres descendantes 
des tubercules quadrijumeaux antérieurs, des fibres descendantes du faisceau 
longitudinal postérieur, des fibres descendantes de la substance réticulée du pont 
et du noyau de Deiters 

Le faisceau descendant des tubercules quadrijumeaux antérieurs a été décrit 
par Held (1), Boyce (2), Miinzer (3), Miinzer et Wiener (4), Bechterew (5), 

(4) Hein. Die centrale Gehérleitung. Arch. f. Anatomie und Physiologie, 1893 

(2) Boyce. A contribution to the study of I : some of the decussating tracts of the mid 
and interbrain and, II: of the pyramidal system in the mesencephalon and bulb, Philos. 
Transact, 1897. Vol. 188. 

(3) Ménzer. Beitrige zum Aufbaue des Centralnervensystems, Prager. med Woch, 
1895 (Vortrag in der Sitzung vom 5 Oktober der Wanderversammlung in Prag des 
Vereins f. Neurologie und Psychiatrie in Wien) 

(4) Minzer et Wiener. Beitrige zur Anatomie und Physiologie des Centralnervensys- 
tems der Taube. Monatschrift f. Psychiatrie und Neurologie, 1898, Band III, IV 

(5) Becurerew. Ueber centrifugale aus der Seh-und Vierhiigelgégend ausgehende 
Rickenmarksbahnen, Neurol. Centralbl., 1897 
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& une lésion du pédoncule gauche. Procédé de Marchi 
Dégénération du faisceau pyramidal croisé droit et des 
fibres parapyramidales du cordon latéral du méme cote; 
dégénération du faisceau pyramidal croisé homolatéral ; 


dégénération du faisceau en croissant dans le cordon 
antérieur. 
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Mémes dégénérations que dans la figure 84, 








P Fp 0 
Fig, 8€ Coupe du bulbe de Porch... Dégénération du 
faisceau pyramidal P, de fibres pyramidales préolivaires 
Fpréo, du faisceau central de la calotte Fcc, et des fibres 


parapyramidales du cordon latéral Fpapy 





87. — Moelle cervicale de Porch... Dégénération due 






85. — Coupe de la protubérance annulaire de Porch 








Fic. 88, — Moelle dorsale de Porch... Mémes 


dégénérations que dans la figure 87 














et 88, 


90. Moelle lombaire de Porch... Mémes 
déyénérations que dans les figures 87, 88 et 89, 





91. — Moelle sacrée de Porch... Mémes 
dégénérations que dans les fig. 87, 88, 89, 
90. 


89. — Moelle dorsale inférieure de Porch.. 
Mémes dégénérations que dans Jes figures 87 
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Sakowitch (1), Tschermak (2), Redlich (3), Probst (4), Ernst (5). Tous ces auteurs 
ont suivi le faisceau descendant des tubercules quadrijumeaux antérieurs jusque 
dans le cordon antérieur de la moelle. Nous rappellerons que Thomas (6), dans 
des expériences qu'il a faites, ne put affirmer que les fibres descendantes des 
tubercules quadrijumeaux se poursuivent jusque dans la moelle et que Pavlow (7) 
admet que ces fibres se terminent dans la substance réticulaire de la moelle 
allongée au niveau du territoire compris entre le noyau du nerf acoustique 
et le noyau du nerf hypoglosse; aussi donne-t-il & ce faisceau descendant 
des tubercules quadrijumeaux le nom de faisceau mésencéphalico - ponto- 
bulbaire antérieur et latéral ou de faisceau tecto-bulbaire prédorsal, nom qui, 
d’aprés lui, indique l’origine de ce faisceau dans le toit optique, sa terminaison 
dans le bulbe et sa situation au devant du faisceau longitudinal dorsal. 

Le faisceau longitudinal postérieur contient des fibres ascendantes et des 
fibres descendantes. Ces derniérés se poursuivent jusque dans le cordon antérieur 
de la moelle. Ces constatations ont été faites par de nombreux auteurs et nous 
ne faisons que rappeler sur ce sujet les travaux expérimerntaux de Held (8), 
Ramon (9), Thomas (40), Probst (14), Russell (12), Fraser (13), et les constatations 
anatomo-pathologiques humaines de Gee et Tooth (14), Spitzer (15), Bruce (16). 
Dans un mémoire récent od l'on trouvera d’ailleurs l’analyse de tous les tra- 


















































(1) Saxowrrcn, cité par Bechterew. 

(2) Tscuermax. Ueber den centralen Verlauf der aufsteigenden Hinterstrangbalnen 
und deren Beziehungen zu den Bahnen im Vorderseitenstrang. Arch. f. Anatomie und 
Entwickelungsgeschichte, 1898. 

(3) Reptica. Beitrige zur Anatomie und Physiologie der motorischen Bahnen bei der 
Katze. Monatschrift f. Psych. und Neurologie, 1899, Band V, Heft, 1, 2, 3 

(4) Prosst. Ueber vom Vierhigel, von der Briicke und vom Kleinhirn absteigende 
Bahnen, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 1899, Band XV, Heft. 3, 4 

(5) Ernst. Des faisceaux descendants des couches optiques et des tubercules quadri- 
jumeaux antérieurs. Thése de Saint-Pétersbourg, 1902. Analyse in Revue neurologique, 
1904, p. 159. . 

(6) Tuomas. Etude sur quelques faisceaux descendants de la moelle. Journal de physio- 
logie et de pathologie générale, 1899, p. 47. 

(7) Paviow. Le faisceau longitudinal prédorsal ou faisceau tecto-bulbaire. Le Névrave, 
41900. Vol. I, fascicule 1, p. 57 

Paviow. Les voies descendantes des tubercules quadrijumeaux supérieurs. Le faisceau 
de Miinzer ou faisceau tecto-protubérantiel et les voies courtes. Le Névrazxe, 1900. Vol. 1. 
fascicule H, p. 129. 

(8) Heup. Loc. cit. 

(9) P. Ramon. El fasciculo longitudinal posterior en los reptiles, Annales medicos gadi- 
tanos, 1899. 

10) Tuomas. Dégénérescences secondaires a la section du faisceau longitudinal posté- 
rieur ct de la substance réticulée du bulbe, Société de Biologie, 28 mai 1898. 

Tuomas. Etude sur quelques faisceaux descendants de la moelle. Journal de physio- 
logie et de pathologie générale, 1899 

(41) Prosst. Loe. cit. 

(42) Russe... The origin and destination of certain afferent and efferent tracts in the 
medulla oblongata. Brain, 1897 

13) Fraser. Coordinating paths in the posterior longitudinal bundle. Review of Neuro- 
logy and Psychiatry, 1903, p. 485. 

(44) Gee and Toorn. Haemorrhage into Pons, secondary lesions of lemmiscus, posterior 
longitudinal fasciculi and flocculus cerebelli, Brain, 1898 

(45) Sprrzer. Ein Fall von Tumor am Boden der Rautengrube. Obersteiner’s irbetten, 
1899, Heft VI. 

(146) Bruce. A case of double paralysis of the lateral conjugate deviation of the eyes 
Review of Neurology and Psychiatry. Vol. 1, 1903, p. 336. 
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yaux des précédents auteurs, Van Gehuchten (4) conclut que les fibres descen- 
dantes du faisceau longitudinal postérieur existent sur toute la longueur de ce 
faiceau depuis la commissure postérieure jusque dans la moelle lombo-sacrée. 

Dans le cordon antérieur de la moelle descendent aussi des fibres formant le 
faisceau descendant du noyau de Deiters ou faisceau vestibulo-spinal. On trou- 
vera les conceptions des auteurs sur ce faisceau dans le mémoire récent de Van 
Gehuchten que nous venons de mentionner. Van Gehuchten d’ailleurs, a la suite 
de ses recherches personnelles, arrive a cette conclusion que le faisceau vesti- 
bulo-spinal est un faisceau exclusivement descendant ou moteur ayant ses cel- 
lules d’origine dans le noyau de Deiters et pénétrant dans le cordon antérieur 
de la moelle, ot on peut le poursuivre jusque dans la région sacrée. 

De la substance réticulée du bulbe et du pont (Probst) naissent aussi des fibres 
qui se poursuivent dans le cordon antérieur; ce sont les fibres réticulo-spinales 
ventrales; ces fibres ont leurs cellules d’origine dans la formation réticulaire du 
myélencéphale et du métencéphale et se terminent dans la substance grise de la 
moelle. Van Gehuchten (2) a vu que, chez des animaux tués douze a quinze 
jours aprés l'hémisection de la moelle, la méthode de Nissl révéle l’existence 
dans Ja formation réticulaire du bulbe et du métencéphale d'un grand nombre 
de cellules nerveuses, en état de chromolyse intense, voisin de l'achromatose 
Ces cellules nerveuses lésées sont volumineuses, elles appartiennent au type 
moteur de Nissl, elles sont éparpillées, sans ordre apparent, dans la formation 
réticulaire, aussi bien du cété correspondant a la lésion expérimentale que du 
coté opposé. Van Gehuchten fait remarquer que ses expériences « confirment les 
observations antérieures de Kohnstamm. Aprés hémisection de la moelle faite 
entre le premier et le deuxiéme segment cervical du lapin, cet auteur a trouvé 
en chromolyse prés de la moitié des cellules nerveuses éparpillées dans la for- 
mation réticulaire, depuis la région des tubercules quadrijumeaux inférieurs 
jusqu’a l’entrecroisement des pyramides, cellules nerveuses qui, par leur 
ensemble, forment le noyau diffus 4 grandes cellules (nucleus magnicellularis 
diffusus) de Kélliker. Kohnstamm le désigne sous le nom de « noyau du faisceat 
réticulo-spinal ventral et latéral ». Puisque nous venons de parler des fibres 
réticulo-spinales ventrales, disons incidemment que Van Gehuchten a constaté, 
dans ses expériences, l’existence aussi de fibres mésencéphalo-spinales latérales 
qui prennent part a la constitution de l'aire du faisceau pyramidal du cordon 
latéral. 

Par l'analyse des précédents travaux, on voit done que, chez les animaux, 
existent dans le cordon antérieur des fibres descendantes d'origine multiple 
Dans le cordon latéral, d'ailleurs, & cété du faisceau pyramidal d'origine corti- 
cale, sont aussi des fibres parapyramidales qui tirent leur origine de régions 
diverses du pédoncule ou de la protubérance. 

Probst (3), dans un travail récent, distingue parmi les voies motrices de la 
calotte les faisceaux suivants : Vierhiigel-Vorderstrangbahn, Monakow’'sches 
siindel, Briicken-Seitenstrangbahn, Dorsales Langsbindel, Centrale Trigeminus 


4) Van Genucuren. Connexions centrales du noyau de Deiters et des masses grises 
Veisines (faisceau vestibulo-spinal, faisceau longitudinal postérieur, stries médullaires), 
Le Névraxe. Vol. V1, fascicule 4, p. 19 
_ (2) Van Genvcnren. La dégénérescence dite rétrograde ou dégénérescence wallérienne 
— Les fibres réticulo-spinales ventrales. Le Névraxe, 1903, volume V, fascicule 4, 
p. 88. 

(3) Prossr. Ueber den Hirnmechanismus der Motilitit, Jarhbiicher fiir Psychiatrie und 
Newrologre, 1904. ; 
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Vaguswurzel, Kleinhirn-Vorderstrangbahn, Kleinhirn-Vorderseitenstrangbahn, 
Rothmann (1), parmi les fibres du cordon antérieur, distingue : Die Vierhiigelvor- 
derstrangbahn, die Bahn vom Kern der hinteren Commissur der vorderen Vierhi- 
gels, die Bahnen vom Pons, die Bahn vom Deiter’schen Kern 

Nous pensons que parmi les nombreuses fibres que nous voyons dégénérées 
dans le cordon antérieur, dans nos cas de lésions pédonculaires, beaucoup 
d’entre elles correspondent a ces faisceaux de la calotte que l'anatomie com- 
parée et les recherches expérimentales nous ont permis de connaitre 

Puisque nous étudions dans ce travail les diverses dégénérations du cordon 
antérieur, nous devons rappeler encore l’existence des fibres descendantes que 
certains auteurs appellent le faisceau pyramidal direct ventro-latéral 

W. G. Spiller (2) a observé un faisceau qui, au niveau de la protubérance, 
quittait la voie pyramidale; il le poursuivit vers le bord latéral du pont, puis 
dans la moelle épiniére ou il est situé en avant du faisceau de Govers 

Mott et Tredgold (3) ont vu un faisceau semblable; S. Barnes (4) i’ayant 
observé dans plusieurs cas le dénomme faisceau pyramidal ventro-latéral. Le 
faisceau décrit par Purves Stewart (5) dans un cas de lésion médullaire sous le 
nom de « tractus X » occupe une situation 4 peu prés identique 

Ce faisceau pyramidal ventro-latéral semble étre semblable aux fibres pyrami- 
dales bulbaires homolatérales superficielles de M. et Mme Dejerine (6) et au 
faisceau pyramidal direct accessoire de Probst (7) (gleichseitige accessorische 
Pyramidenbiindel). 

Nous ajouterons que Tarasievitch (8) suppose que le faisceau pyramidal direct 
ventro-latéral existe quand manque le faisceau pyramidal ventro-médian ou 
réciproquement. René Sand (9) admet aussi la suppléance du faisceau pyramidal 
direct ventro-médian par le faisceau pyramidal direct ventro-latéral 

I] y aurait lieu de discuter les rapports de ce faisceau pyramidal ventro-latéral 
avec le faisceau de Helweg; mais c’est la une question qui nous entrainerait 
beaucoup trop loin. 

\ la lecture de tous ces travaux sur les fibres aberrantes pyramidales bul- 
baires, sur le faisceau pyramidal ventro-latéral, une question se pose 4 nous 


4) Rorumann. Zur Anatomie und Physiologie des Vorderstranges (Berliner Gesellschaft 
f. Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 13 Juli 1903), Neurologisches Centralblatt, 1903, 
p. 744 

2) W. G. Spitter. A contribution to the study of the pyramydal tract in the central 
nervous system of man, Brain, 1899, tome 22, p. 563 

3) Morr et Trevcotp, Hemiatrophy of the brain and its results on the cerebellum, 
medulla and spinal cord, Brain, 1900, t. 23, p. 239. 

(4) S. Baanes, Degenerations in Hemiplegia with special references to a ventro-latéral 
pyramidal tract, the accessory fillet and Pick’s bundle, Brain, 1901, t. 24, p. 463 

3) Purves Stewant, Degenerations following a traumatic lesion of the spinal cord, 
with an account of a tract in the monal region, Brain, 1901 

Purves Srewart, Ueber den « tract X » in den untersten Cervicalgegend des Riicken- 
marks. Neurologisches Centralblatt, 1902, p. 747 

6) M. et M™ Desentne, Analomie des centres nerveur, t. 2, p. 549 

(7) Prosst, Zur Kenntniss der Pyramidenbahn, Monatschrift fiir Psychiatrie und Neuro- 
logie, 1899 

(8) Tanastevitcu, Zum Studium der mit dem Thalamus opticus und Nucleus lenticu- 
laris in Zusammenhange stehenden Faserziige. Travaux du laboratoire d’Ubersteiner 
1902, fasc. 9. 

9) René Sanp, Les fibres pyramidales cortico-bulbaires et cortico-protubérantielles 
Thése de Brurelles, 1903 
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La dégénérescence de tous ces faisceaux est-elle contingente, s‘agit-il d’anoma- 
lies anatomiques variables suivant les différents individus, ou bien n'y a-t-il pas 
a ces dégénérescences spéciales des conditions spéciales tenant en particulier au 
siége des lésions? Il nous semble que cette question est trop neuve pour rece- 
voir, dés aujourd’hui, une solution définitive et qu'il faut attendre des documents 
nombreux et nouveaux avant de pouvoir dire que seule la contingence préside 
aces trajets des faisceaux descendants de la moelle épiniére 


Arrivés au terme de ce travail, nous voudrions maintenant en synthétiser le 
contenu. 

Dans notre mémoire publié en 1903 nous avons les premiers attiré l'attention 
sur ce fait que, chez homme, ies schémas classiques de la dégénération du 
faisceau pyramidal direct ne répondaient pas a la réalité des faits. Nous appuyant 
sur plusieurs cas de lésions cérébrales trés vastes nous avons montré que le 
tractus de sclérose du faisceau pyramidal direct, examiné par la méthode de 
Weigert, non seulement comme on I’enseignait, n’occupail pas la moitié interne 
du cordon antérieur, mais encore était souvent trés minime ou méme faisait 
totalement défaut. Les cas nouveaux que nous avons rapportés aujourd hui con- 
firment cette opinion que nous maintenons absolue. Nous ne nions nullement, 
ainsi que d’ailleurs nous l’avons dit dans notre premier mémoire, qu'il puisse y 
avoir des variations dans l’entre-croisement des pyramides et que parfois on 
puisse rencontrer, a la suite de lésions cérébrales, une volumineuse dégénéra- 
tion dans le cordon antérieur; mais nous soutenons que ces grosses dégénéra- 
tions du cordon antérieur ne constituent pas la régle, mais au _ contraire 
l'exception. La décussation totale ou presque totale du faisceau pyramidal 
semble donc étre infiniment plus fréquente qu’on ne l’enseigne. 

Les dégénérations du cordon antérieur consécutives aux lésions du mésencé- 
phale, du métencéphale, de l’'isthme du rhombencéphale et du myélencéphale, 
lésions intéressant principalement la calotte de ces régions, déterminent, 
croyons-nous, une dégénération dans le cordon antérieur plus volumineuse que 
celles observées dans les cas de lésions du faisceau pyramidal dans le cerveau. 
Ce fait tient 4 ce que, chez homme comme chez les animaux, descendent dans 
le cordon antérieur des fibres auxquelles nous avons donné le nom de fibres 
parapyramidales, voulant spécifier par ce néologisme que ces fibres n’appar- 
tiennent pas au faisceau pyramidal, quoique occupant dans la moelle une situa- 
tion adjacente. 

ll existe incontestablement des fibres parapyramidales dans la calotte pédon- 
culo protubérantielle. Existe-t-il dans l’étage antérieur du bulbe et de la protu- 
bérance des fibres analogues; nous ne saurions, nous l'avouons, étre affirmatifs 
sur ce point. Il est certain que la pyramide bulbaire ne renferme que des fibres 
Worigine corticale; M. Dejerine, en 1893, a trés justement insisté sur ce fait et 
plusieurs des cas que nous avons encore récemment étudiés nous ont prouvé sa 
réalité. Il ne nous parait pas cependant impossible, quoique nous ne puissions 
aujourd'hui fournir des preuves probantes de cette hypothése, que des fibres 
aberrantes, non d'origine corticale, du faisceau pyramidal ne descendent dans 
le cordon antérieur situées & cdté de la pyramide bulbaire et non dans son inté- 
rieur. Ces fibres naftraient des cellules que l'on voit dans la région sous-optique, 
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le pédoncule ou la protubérance au voisinage de la voie pyramidale; elles se 
mélangeraient suivant une partie de leur trajet avec la voie pyramidale d'origine 
corticale et la quitteraient avant la constitution de !a pyramide bulbaire, laquelle 
est exclusivement composée de fibres corticales. La question de | origine précise 
des fibres du faisceau pyramidal ventro-latéral et de toutes les fibres pyramidales 
aberrantes est une question trop récente dans la science pour que I’on puisse 
affirmer une opinion absolue sur ces faits. 

Dans les cas de lésions pédonculaires que nous avons rapportées, il nous a 
semblé que la dégénération du cordon antérieur de la moelle avait l’aspect d'un 
croissant, Cet aspect en croissant doit étre examiné a la région cervicale 
moyenne et inférieure ot on le constate déja, alors que dans ces régions il fait 
défaut dans les cas de lésions cérébrales ayant amené la seule dégénération du 
faisceau pyramidal d'origine corticale. — I] ne faut pas interpréter comme 
faisceau en croissant l’aspect fréquent que l’on observe au niveau des premiers 
segments cervicaux alors que l’entre-croisement pyramidal n'est pas encore 
terminé. Cet aspect en croissant des régions hautes de la moelle peut exister 
dans les cas de lésions cérébrales, méme alors que, a la région cervicale 
inférieure, la dégénération du faisceau pyramidal direct est presque nulle. Ce 
que nous avons voulu montrer, en décrivant le faisceau en croissant, est bien 
different. 

A la région dorsale supérieure on peut remarquer, non pas d'une facon 
constante, mais trés fréquemment, que le faisceau pyramidal direct a une 
tendance a se porter en avant, a s’élargir. Il ne faut pas interpréter cette figure 
de la région dorsale supérieure comme un faisceau en croissant, puisque nous 
avons insisté sur ce que la dégénération du cordon antérieur, dans les lésions 
du pédoncule cérébral, a déja un aspect relativement volumineux et large a la 
région cervicale moyenne et inférieure 

Dans un travail récent fait sous la direction du professeur Obersteiner et 
publié dans le Bulletin de ! Académie royale de médecine de Belgique, M. R. Sand (1), 
aprés avoir rappelé notre conception du faisceau pyramidal direct et du faisceau 
en croissant, écrit : « Nos observations nous permettent de confirmer ces 
conclusions et méme de leur donner une extension plus grande; en effet, dans 
cing cas de lésions cérébrales observées par nous, les altérations du cordon 
antérieur sont extrémement minimes, alors que dans notre cas de sclérose 
médullaire polysystématique primaire nous voyons un faisceau en croissant 
absolument typique. Pourtant, il n'y a dans ce cas aucune lésion mésencépha- 
lique. Le nombre des fibres dégénérées va en diminuant de la région lombaire 
vers la décussation ou elles sont trés peu nombreuses. La dégénérescence des 
faisceaux médullaires est primaire, c’est-a-dire qu'elle affecte, d'une fagon 
élective, certains systémes de fibres, & savoir le faisceau pyramidal qui est 
entiérement dégénéré, et les cordons postérieurs ot la dégénérescence est plus 
diffuse. Il est curieux de noter que cette dégénérescence, qui respecte stricte- 
ment les limites des faisceaux, affecte dans le faisceau pyramidal ventro-médian 
les fibres corticales et les fibres mésencéphaliques ; le faisceau en croissant n'est 
done pas seulement une juxtaposition de fibres corticales et de fibres mesense- 
phaliques; il constitue un tout, il posséde une unité et une existence réelle, 


(1) René San, Histoire clinique et examen histologique d’un cas de sclérose médullaire 
polysystématique (sclérose combinée) d'origine tuberculeuse. Extrait du Bulletin de 
Académie royale de médecine de Belgique, séance du 31 octobre 1903, p. 13. 
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DES TROUBLES AUDITIFS DANS LES TUMEURS CEREBRALES 


puisqu’il est affecté en entier par un agent nocif électif. I! nous parait que ces 
considérations élargissent la portée de la découverte faite par Marie et Guillain : 
du faisceau en croissant que ces auteurs ont décrit comme une unilé morpholo- 
gique, elles font une unité pathologique. » 


VI 


Les considérations que nous venons de développer et qui nous ont été 
suggérées par étude d'un grand nombre de cas de dégénérations secondaires 
nous permettent done de dire que M. et Mv" Dejerine ont été quelque peu absolus 
dans leurs conclusions quand ils déclarent que notre conception des dégénérations 
du cordon antérieur est complétement erronée et ne peut étre admise. 

Quand on étudie les dégénérations du cordon antérieur on voit que, tout en 
tenant un trés grand compte des variétés dans l’entre-croisement des pyramides, 
la contingence seule ne préside pas 4 la morphologie macroscopique et structu- 
rale de ces dégénérations; mais qu’au contraire les données de l'anatomie 
comparée et de l’anatomie pathologique humaine permettent de distinguer dans 
le cordon antérieur : des fibres pyramidales d'origine corticale et des fibres para- 
pyramidales tirant leur origne du mésencéphale, du myélencéphale et du méten- 
céphale. 


DES TROUBLES AUDITIFS DANS LES TUMEURS CEREBRALES 
PAR 


M. Souques. 


Les tumeurs cérébrales peuvent déterminer des troubles de l’audition dont le 
mécanisme est trés différent. Dans une premiére catégorie de faits, bien connus, 
il s‘agit d'une lésion directe des voies acoustiques par la tumeur, en un point 
queleonque de leur trajet. Les troubles auditifs sont ici généralement unilaté- 
raux : le mécanisme en est aisé & concevoir. Dans une seconde catégorie de faits, 
mal étudiés jusqu’ici, les voies acoustiques sont ou paraissent intactes. Les 
troubles de l’audition, habituellement bilatéraux, relévent d’altérations indi- 
rectes, 4 distance, sur le mécanisme desquelles nous nous expliquerons plus loin. 
ll s’agit 1a vraisemblablement d’altérations labyrinthiques, portant sur l'origine 
des nerfs acoustiques, et comparables a celles que déterminent les tumeurs céré- 
brales dans les papilles des nerfs optiques sous l’influence de l’augmentation de 
la pression intra-cranienne. Les troubles auditifs de cette catégorie ne sont pas 
mentionnés dans les classiques. Le cas suivant, malgré ses lacunes, m’a paru 
propre a attirer l’attention sur les faits de cet ordre. 
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X..., placier en mercerie, 4gé de 40 ans, entre 4 l'Hétel-Dieu annexe le 16 novembre 
4903. Il importe de faire remarquer préalablement que les renseignement qui suivent ont 
été presque tous fournis par la femme du malade, vu |’impossibilité d’interroger Je Sujet, 
et que celui-ci a séjourné 4 peine quatre jours dans le service. Il en résulte quelques 


lacunes inévitables. 

Ses antécédents héréditaires n’offrent rien d’intéressant. Son pére, nettement alcoolique, 
est mort 4 67 ans ; sa mére est bien portante; il a six sceurs et un frére qui sont tous en 
bonne santé 

Cet homme a eu la fiévre typhoide pendant son service militaire et, il y a onze ans, une 
pleurésie compliquée de néphrite qui a guéri enti¢rement. I] n’a jamais été malade 
depuis cette époque. Marié depuis douze ans, il est pére de deux enfants bien portants. 
ll nie la syphilis. La question lui a été maintes fois posée, au début de la maladie 
actuelle, alors que l’ouje était normale, et il l’a toujours nice catégoriquement 

il y a quinze mois, étant a bicyclette, il fut mordu a la jambe par un chien, ce qui le fit 
tomber par terre. Dans cette chute, la téte ne porta pas sur le sol, et il ne perdit pas 
connaissance. L’accident fut tellement léger qu'il serait remonté de suite sur sa machine, 
au lieu de rentrer chez lui a pied, si sa bicyclette n’avait pas été détériorée. Cependant, il 
considére cet accident comme la cause premiére de sa maladie. 

En réalité, ce n'est que trois mois aprés, le 4* novembre 1902, que les premiers symp- 
témes apparurent sous la forme de maux de téte. La céphalée devint vite trés violente, 
s‘exacerbant la nuit au point de lempécher de dormir. Elle occupait au commencement 
les régions frontale et occipitale. Depuis trois mois environ, elle a perdu son caractére de 
violence : elle se traduit tantét par des élancements dans Il’ceil et dans la machoire du 
colé gauche; la mastication en est tellement génée que le malade n’a pas mangé du cété 
gauche pendant trois mois. Il faut dire, entre parenthéses, que ses dents sont tout a fait 
saines. Tantot, elle se traduit par des démangeaisons et une hyperesthésie du cété gauche 
de la face, avec une sorte de tic, rare et passager, du méme célé. 

Deux mois aprés lapparition de ces maux de téte, en janvier 1903, le malade fut pris 
de vomissements qui se répétérent deux ou trois fois par semaine durant trois mois. Il 
s’agissait de vomissements jaune-verdatres, survenant en dehors des repas, sans grand 
effort, sans douleurs gastriques. Ils cessérent vers le mois d’avril, 

En méme temps que ces vomissements se montrérent des troubles oculaires. Ce furent 
d’abord des brouillards devant les yeux, puisla vue s’affaiblit progressivement pour aboutir 
a la cécité compléte assez rapidement 

Au mois d’avril, louie se prit 4 son tour. Les troubles commencérent du cété gauche, 
gagnérent presque aussilot le cOté droit et se manifestérent par des bruits de cloches et 
des bourdonnements qui. peu a peu, en quelques mois, aboutirent 4 une surdité complete 
bilatérale. Jamais auparavant le malade n’avait eu ni troubles de l’ouie d’aucune espéce, 
ni douleur, ni écoulement d’oreille 

En mai, il commenga 4 éprouver des troubles singuliers qui se traduisirent par des 
dérobement de jambes, brusques et passagers : il s’affaissait alors pour se relever aussi- 
tot; les troubles disparaissaient au bout d'une a deux minutes. Il ne perdait pas connais- 
sance et n’éprouvait pas la sensation habituelle du vertige. Ces troubles existent encore, 
mais sont atténues. 

Vers la méme époque, il éprouva de temps en temps du tremblement, ou plutdt des 
secousses trés courtes dans les membres du cété droit, sans paralysie, sans parésie d’au- 
cune sorte, sans aucune douleur des membres. 

Etat actuel (17 novembre 1903). — Il s’agit d'un homme de taille élevée, trés bien musclé 
et trés vigoureux, ayant les apparences d’une santé parfaite. 

On ne constate aucun trouble moteur ; il marche droit sans aucune espéce de titubation, 
sans inclinaison de la téte en avant, sans aucune raideur ni du cou ni du tronc 

Il n’y a pas de verlige au sens habituel du terme. Mais on peut considérer les déro- 
bements passagers des jambes comme une sorte de vertige labyrinthique. 

Pas de troubles de Ja sensibilité objective ou subjective du cdté des membres et du 
tronc. Par contre, il existe dans le domaine du trijumeau gauche, particuliérement dans 
la zone de la branche ophtalmique, l’hyperesthésie déja signalée, et une éruption sus-orbi- 
taire rappelant l’eczéma sec avec légére pigmentation. 

L’intelligence parait normale et la mémoire bonne. Le caractére et les sentiments affec- 
lifs n’auraient pas changé. Cependant ce malade est impatient, emporté quelquefois, et 
assez puéril dans son raisonnement : ilest venu, dit-il, pour étre opéré, il veut l’étre de 
suite et sans étre endormi; on n’a qu’a lui enlever ¢a et il sera guéri. Son humeur na 
pas varié; il n'est pas triste, mais il n’a pas non plus de gaieté joviale. I] est du reste 
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impossible d’entrer en communication avec lui; sa femme parvient au bout d'une demi 
heure et par des procédés inimaginables a lui faire comprendre qu'on Il’opérera bientot. 

Le coeur, les appareils pulmonaire et respiratoire sont indemnes, les urines ne renfer- 
ment ni albumine ni sucre. La température est normale; le pouls égal, régulier, bat a 
64, et l'appétit et l'état général sont excellents, 

Tout se borne, somme toute, aux symptémes classiques des tumeurs cérébrales, que 
nous avons déja mentionnés et a la surdité bilatérale. La cécité est compléte; cet homme 
ne reconnait pas la nuit du jour. 

La surdité est également bilatérale et compléte. Il percgoit cependant quelques sons 
quand on lui crie trés fort dans loreille droite. L’examen ophtalmoscopique et otosco- 
pique a été, on le congoit, trés difficile 4 faire. Les pupilles, de volume normal, réagissent 
a lalumiére. Le fond de l’il, examiné par M. Cantonnet, a montré des pupilles déco- 
lorées, élargies, cedémateuses; on n’a pu apprécier si elles faisaient saillie. Quant a 
l’examen de l’oreille, pratiqué par MM. Monsarrat et Heller, il n’a révélé aucune Jésion 
de l’oreille moyenne. La ponction lombaire n’a pu étre faite. 

En présence de I'excitation du malade, qui parle de se suicider si on ne l’opére pas, une 
intervention est décidée. Mon ami J.-L. Faure veut bien s’en charger. Etant donnée la 
symptomatologie du cas, j’avais supposé qu'il s’agissait d‘une ou plusieurs tumeurs loca- 
lisées & la base, dans la région des nerfs auditifs. Le malade fut pris de délire le lende 
main et mourut le 4** décembre dans cet état, sans que la température eut dépassé 38°. 

A l’autopsie, on ne trouva aucune trace de suppuration ni au niveau de la plaie ni dans 
les méninges, ni dans l’encéphale. Il n’existait aucune lésion macroscopique de la région 
bulbo-protubérantielle, des nerfs auditifs, du plancher du IV° ventriggie, des voies audi- 
tives cérébrales. Par contre, on trouvait une twmeur dans le lobe x@cfrontal gauche. A ce 
niveau, les circonvolutions frontales sont molles et un peu afjwissées ; en un point de la 
couvexité, la dure-mére épaissie est adhérente a l’écorce. Uie section vertico-transversale 
montre une tumeur du volume d'une mandarine, moljef gris blanchatre, de consistance 
gélatineuse, qui occupe toute la substance blanche et/respecte macroscopiquement la subs- 
tance grise. Tout autour de la tumeur, la substayce cérébrale est ramollie, et infiltrée en 
un point par une petite hémorragie. 

I n’y a aucune lésion visible a la surface dey, rochers, qui n'ont pas été enlevés, 


Telle est l'histoire du cas. Elle pyésente des lacunes cliniques et anatomo- 
pathologiques qui imposent des réserfes. Mais, telle quelle, elle offre des particu- 
larités intéressantes 4 souligner. 

Et d’abord il y a eu erreur de  aeaery L’hyperesthésie dans le domaine 
du trijumeau gauche, le tic facig/i de ce coté et surtout la surdité double sem- 
blaient localiser la tumeur & 1% base, dans les régions fronto-cérébelleuses. Je 
pensais qu'il s'agissait de ces fumeurs des nerfs auditifs sur lesquelles Henneberg 
et Koch (1) en Allemagne, Maymond et Cestan (2) en France ont récemment 
appelé l’attention. Il n’en Sait rien. L’autopsie a révélé l’existence d'une tumeur 
du lobe frontal gauche. 

Rien ne permettait dg soupconner logiquement un pareil siége. Il n’y avait 
chez ce malade ni gaig¢’té expressive ou moria de Jastrowitz, ni ataxie, ni trou- 
bles paralytiques ou spasmodiques de la nuque ou du trone qui, d’aprés les expé- 
riences de Horsley @#t les recherches de Bruns, se rencontrent fréquemment dans 
les tumeurs préfrGntales. La douleur sus-orbitaire aurait, a la rigueur, pu 
éveiller l'attentio¥\; mais cette douleur, coincidant avec de Il'hyperesthésie des 
gencives et un tid’ du facial, devait faire songer au trijumeau, d'autant qu'il y 
avait de la surdif¥é. Méme aprés l'autopsie, je me demande comment on peut 
expliquer cette bfyperesthésie. La chose importe peu, du reste. 

Le point sur l@quel je désire insister est la surdité. Les voie auditives basilaires 
et cérébrales son ¢ intactes. II n'y a, d’autre part, aucune altération de l'oreille 


(1) Hennesenc et Kocu, Archiv f. Psych., 1902. 
(2) Cestan, Revu.. neurologique, 1903. 
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moyenne. On ne peut done incriminer que l’oreille interne. Mais quels sont la 
nature et le mécanisme de cette altération labyrinthique, bilatérale, survenue ep 
pleine évolution d'une tumeur du lobe frontal gauche? Y a-t-ilentre cette tumeur 
et cette altération bilatérale de l’oreille interne une relation de cause 4 effet, ou 
bien s'agit-il d’une simple coincidence? 

Il est impossible de nier absolument la coincidence, vu que l’oreille interne 
n’a pas été examinée a l'autopsie. Mais cette coincidence serait bien singuliére. 
Avant que se fussent développés les symptémes classiques d'une tumeur céré- 
prale, le malade n’avait jamais éprouvé le moindre trouble auditif. Depuis 
cing mois il présentait des maux de téte, des vomissements, des troubles de la 
vue quand apparurent des phénoménes auriculaires, des bourdonnements, 
d’abord dans I’oreille gauche, puis dans la droite, qui aboutirent en quelques 
mois & une surdité bilatérale compléte. Ala méme époque survenait, semble-t-il, 
un vertige labyrinthique. Admettre une simple coincidence, dans ces conditions, 
me parait tout a fait irrationnel. 

J’'admets pour ma part qu'il y a une relation de causalité entre la tumeur 
cérébrale et la surdité, et que celle-ci est sous la dépendance de celle-la. L’appa- 
rition chronologégue des accidents plaide en faveur de cette hypothése. Il y a, 
d’autre part, des ex®saples analogues (encore qu’ils soient exceptionnels), rap- 
portés par Steinbriigge, Komperz, etc., et cités par Collet. Il s'agit la de troubles 
auditifs qui ressemblent, Teaetatis mutandis, aux troubles visuels des tumeurs 
cérébrales. Ces troubles doivent reconnaitre le plus souvent pour mécanisme une 
augmentation de la pression intra@yanienne. Collet (4) le résume en ces termes 
d’aprés Steinbriigge et Gomperz: « ANY’état normal, la pression n’est pas la méme 
dans les espaces endo- et péri-lymphatique de l’oreille interne; ceux-ci renfer- 
ment un liquide & tension moins élevé&, Dans les conditions pathologiques, ce 
rapport peut se renverser et ces deux dépaNtements possédent une indépendance 
relative. D’autre part, comme les espaces pexilymphatiques sont en communica- 
tion cranienne par |'intermédiaire de l’aqueduc du limagon, il s’ensuit qu'une 
augmentation de pression persistante du liquide céphalo-rachidien produira une 
altération correspondante dans ces espaces périkymphatiques par une sorte de 
stase, la pression dans les espaces périlymphatiq\es restant inférieure. Par suite 
de cette inégalité des pressions dans le labyrinthe, \les espaces périlymphatiques 
seront distendus et effaceront d’autant la lumiére de\Ja cavité endo-lymphatique, 
c’est--dire que le canal cochléaire sera réduit a une ¥imple fente, la membrane 
de Reissner déprimée, les piliers de Corti écrasés pend&nt que, au contraire, la 
membrane de la fenétre ronde bombera fortement en dehyrs. » 

Un pareil mécanisme a été contesté par divers auteuys, par Ostmann, par 
Asher. Il est du reste possible que tel ne soit pas toujours le mécanisme de la 
lésion de l'oreille interne, et qu’a coté de la stase lymphatique il faille faire une 
place a la stase veineuse, ala toxicité, a la névrite des nerfs Quditifs, etc. Mais le 
mécanisme par stase lymphatique (exagération de la pressiq@m intracranienne) 
doit étre le plus vraisemblable et le plus fréquemment obseryé. L’amélioration 
de certains cas de surdité consécutivement a la ponction lombaire (Babinski), et 
attribuable a la décompression, plaide en faveur de cette hypotfpése. A l'appui de 
cette thése, Steinbriigge (2) cite le fait suivant : 


(1) Couter, Les troubles auditifs dans les maladies nerveuses, Ex flopédie des Aide- 
mémoire Léauté, 
(2) Sremnprucee, Zeitschrift fur Ohrenheilk., XII. 





ont la 
hue en 
uumeur 
Tet, ou 


nterne 
uliére. 
’ céré- 
Depuis 
3 de la 
nents, 
elques 
le-t-il, 
itions, 


umeur 
"appa- 
ly a, 
. Tap- 
oubles 
meurs 
1é une 
ermes 
méme 
enfer- 
es, ce 
dance 
inica- 
u’une 
a une 
te de 
suite 
‘iques 
tique, 
brane 
re, la 


|, par 
de la 
e une 
ais le 
enne) 
ation 
i), et 
yui de 


A PROPOS D'UN CAS DE COLIQUE HEPATIQUE NERVEUSE 734 


Un enfant de douze ans présentait une tumeur de la glande pinéale. Pendant la vie, on 
avait noté de l’amblyopie et a l’ophtalmoscope de I’cedéme de la papille. A J’autopsie, @ 
lexamen du labyrinthe, on trouve une forte dépression de la membrane de Reissner : la 
membrana tectoria est abaissée et les piliers de Corti comme infléchis. Les éléments cel- 
julaires de l’organe de Corti sont détruits et on note la présence de petites extravasations 
sanguines entre les faisceaux et les fibres du nerf cochléaire. La membrane de la fenétre 
ronde est fortement bombée au dehors. 


Gomperz (1), dans un cas de pachyméningite tuberculeuse, a constaté les 
mémes altérations de l’organe de Corti. 

Bref, les tumeurs cérébrales en général, surtout quand elles évoluent rapide- 
ment, sont capables de provoquer des altérations de l’oreille interne, & distance, 
par augmentation de la pression ou hypertension du liquide céphalo-rachidien, 
cest-a-dire sans atteindre directement les voies auditives. I] peut s’ensuivre 
des troubles de l’audition plus ou moins marqués. Cette sorte de labyrinthite 
ou de cellulite de Corti, si on peut ainsi dire, est analogue a la papillite du nerf 
optique. 

Une objection se présente naturellement a l'esprit : ces lésions ne sont pas 
prouvées d'une facon indiscutable et les troubles de l’audition sont exceptionnel- 
lement signalés dans les tumeurs cérébrales qui ne compriment pas directement 
les voies auditives; il n’en est pas de méme des troubles de la vision, qui sont 
extrémement fréquents. 

L’objection n’est pas sans réplique. L’examen de I’oreille interne est difficile a 
faire; il est rarement pratiqué dans les cas de tumeurs cérébrales. On ne sy 
enquiert guére, en effet, de troubles de l’audition qui génent et frappent beau- 
coup moins le sujet que ceux de lavision. Il est probable que, si on les recherchait 
systématiquement, on les rencontrerait souvent. La constation de lésions dues a 
hypertension est & peu prés impossible, post mortem, dans la plupart des 
cas. 

Quoi qu’il en soit, il nous a semblé intéressant de rapporter l’observation pré- 
cédente et d’attirer l’attention sur les troubles auditifs symptomatiques des 
tumeurs cérébrales en général. 


Ii! 
POST-SCRIPTUM 
A PROPOS D’'UN CAS DE COLIQUE HEPATIQUE NERVEUSE 
PAR 


R. Robinson, 


Nous avons publié dans la Revue neurologique (2) un cas de colique bépatique 
chez un névropathe avéré et nous avons cru conclure a une colique sans calcul. 
Ce malade, que nous avons pu suivre depuis, vient de succomber, a la 
suite d'une tuberculose pulmonaire et intestinale, dans le service de M. le docteur 


(1) Gompenz, Arch. f. Ohrenheil., XXX. 
(2) Revue neurologique, 30 septembre 1904. 
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A. Mathieu, & I'hdpital Andral, Grace 4 l’obligeance de ce maitre, nous avons pu 
assister 4 l’autopsie de A. K... Voici, en résumé, le résultat de cette autopsie : 


Maigreur squelettique prononcée au dernier degré. Poumons farcis de tubercules a 
gauche et 4 droite. Cavernes au lobe supérieur du poumon gauche, Coeur petit comme 
celui d’un enfant de 10-12 ans. Gelée tremblotante sur le péricarde. Aucune autre alté- 
ration appréciable. Foie absolument normal, du moins macroscopiquement. Vésicule 
biliaire normale, un peu distendue, ne contenant aucun corps étranger. Une large ulcé- 
ration a l’estomac, prés du cardia, dont l’examen histologique entrepris par I’interne n’a 
pas pu étre complété, par mégarde du garcon de laboratoire. En tout cas cet ulcére 
paraissait étre de date récente. Tuberculose annulaire sur tout le parcours des intesting, 
jusqu’au rectum. Les reins, les capsules surrénales, ainsi que le cerveau et la moelle 
épiniére ne présentent rien de particulier 


Quoique cet examen nécroscopique fit incomplet, du moins au point de vue 
histologique, il y a cependant une constatation incontestable, a savoir : l’intée- 
grité de l'appareil biliaire et l’absence de la lithiase, comme nous I'avions 
avancé il y a trois ans. Néanmoins, la présence d’une ulcération gastrique est a 
discuter. A ce point de vue, nous dirons que cet ulcére était sans nul doute de 
date fraiche et, trés probablement, de nature tuberculeuse. Du reste, le malade 
n’avait plus de colique depuis qu’il avait quitté le service de M. A. Mathieu, il 
y a plus de trois ans. Dans toute son histoire nosologique, nous voyons une 
seule fois l'hématémése lorsqu’il était a l’'hdopital de Warschester. Depuis 4904, 
il n’a jamais présenté de symptémes d'une lésion gastrique. Dans les derniers 
mois de son existence, il avait de temps en temps une diarrhée profuse. 

La tuberculose intestinale si étendue que nous avons mentionnée était-elle 
pour quelque chose dans la genése de ses coliques hépatiques? Nous ne le pen- 
sons guére, vu qu'une tuberculose si intense ne donnait lieu & aucune douleur 
depuis trois ans et que les crises hépatalgiques étaient & leur maximum lorsque 
Je malade ne présentait aucun signe de tuberculisation 

Nous croyons plutét que la tuberculose a été chez lui une maladie secondaire 
et méme acquise pendant ses longs séjours dans les différents hépitaux. En 
outre, le malheureux ne pouvant gagner sa vie se trouvait dans une privation 
compléte, habitant dans les chambrettes noires et mansardées. Il est vrai qu'il 
avait déja eu, en 1882, une pleurésie. Sa tuberculose datait donc de son enfance. 
Mais on pouvait toujours le considérer comme s’il en était complétement guéri. 
Ce serait un tuberculinisé, d’aprés l’expression de M. Landouzy. 


Depuis que nous avons publié le cas de A. K..., un confrére allemand a fait 
connaitre deux cas de colique hépatique sans calcul (1), dans lesquels il s’agit 
d'une fille de 25 ans et d'une femme de 36 ans. L’opération chirurgicale 4 
montré l’absence de la lithiase dans les deux cas. Krukenberg pense que c'est 
l’augmentation de la pression dans la vésicule biliaire qui produit la colique. 
Vient-on a diminuer cette pression par un moyen quelconque, saignée locale ou 
générale, ou méme l'ouverture de la vésicule dans les cas graves, la colique dis- 
parait provisoirement ou pour toujours 

Nous acceptons volontiers cette hypothése, mais il faut l'expliquer aussi. De 
quoi dépend la variation de pression dans la vésicule biliaire, en dehors des 
causes (obstacles) mécaniques (calculs, tumeurs, ete.). Les recherches du pro- 
fesseur Doyon a ce sujet sont devenues classiques. Il excite le bout central du 


(4) H. Kavxensenc. Ueber Gallenblasen Koliken ohne Gallenstein, Berliner Klinische 
Wochenschrift, 20 juillet 1903. 
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splanchnique et il détermine ainsi une dilatation réflexe de la vésicule. L’exci- 
tation du bout périphérique améne, au contraire, la contraction du méme réser- 
voir. M. Doyon a montré en outre que les ganglions du plexus de la vésiculé 
biliaire formés contre la couche des fibres circulaires fonctionnent comme un 
centre périphérique automoteur. Le principal de ces plexus fournit des filets 
moteurs aux faisceaux musculaires de la tunique moyenne et & la paroi des 
vaisseaux. 

Nous savons, d’autre part, que la cavité du canal est fermée a ses deux extré- 
mités par plusieurs valvules, débris d'une partie de la valvule spyrale embryon- 
naire de Heister 

Ces données anatomo-physiologiques peuvent parfaitement nous éclairer sur 
la question que nous envisageons ici. La vésicule biliaire peut, sous l'influence 
d'une action inhibitoire de son centre périphérique automoteur, subir une dila- 
tation. Cette dilatation brusque ferme les valvules et augmente la pression 
biliaire. La bile ne se vidant plus &4 ce moment, une action réflexe provoque la 
contraction spasmodique des canaux biliaires et ainsi nait la colique hépa- 
tique. 

Les chirurgiens ont déja attiré l'attention sur le fait que les altérations patho- 
logiques constatées a la suite des opérations pour lithiase biliaire ne corres- 
pondent pas toujours a l’intensité des phénoménes cliniques. Ainsi, dans les cas 
de coliques hépatiques viclentes, tenaces, fréquentes, ils ont pu trouver des 
altérations minimes ou des calculs insignifiants. Riedel n’a pas rencontré de 
calcul chez un lithiasique souffrant de coliques fréquentes. 


Nous admettrons done jusqu’a nouvelle démonstration l’existence de colique 
hépatique sans lithiase. Nous espérons en méme temps que les cliniciens s’inté- 
ressant & la physiologie voudront bien examiner Ilhypothése développée dans 
ces quelques lignes. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


91) La projection de la Rétine sur la Corticalité calcarine, par Hens- 
CHEN. Semaine médicale, 1903, p 125, n° 16 (23 fig ). 


L’auteur rapporte quelques nouveaux cas anatomo-cliniques a l'appui de sa 
doctrine, 4 savoir que le centre visuel est limité a la corticalité calearine. 

Dans un cas « la corticalité calearine gauche est détruite, la lésion n’atta- 
quant la substance médullaire que prés du pdle occipital. En outre, la nature 
a fait une contre-expérience remarquable : la surface latérale de l'autre hémis- 
phére est détruite sur une grande étendue; cette seconde lésion n’a pas pro- 
voqué d’hémianopsie, celle-ci n’existant que dans le champ visuel droit ». 
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D’autre part, l’auteur. posséde une série de cas anatomo-cliniques d’hémia- 
nopsie & quadrant, causée par des lésions trés restreintes de la voie optique 
postérieure ou au niveau de la corticalité calcarine, constatées a l’autopsie 

«Tous ces faits démontrent, d'une part, qu'il existe des hémianopsies 
quadrant absolument constantes, et de l'autre que les fibres de la lévre calea.- 
rine supérieure proviennent de la moitié supérieure de la rétine, la lévre 
calcarine inférieure correspondant 4 la moitié inférieure de la rétine. Ils ren- 
versent donc de fond en comble la théorie de M. von Monakov, qui nie la pro- 
jection de la rétine sur la corticalité calcarine, et d’aprés lequel il n’existerait 
pas de scotomes constants causés par des lésions circonscrites de la corticalité 
visuelle... Ces faits prouvent également que la théorie de M. Ferrier qui place 
le centre visuel dans le pli courbe, et celle de MM. Nothnagel et Munk, pour 
lesquels ce centre serait situé dans la premiére circonvolution occipitale, ne 
sont pas non plus fondées. » Le fond de la scissure calcarine est en rapport 
avec la zone horizontale de la réltine; une lésion de cette région de l’écorce 
améne un scotome horizontal constant. Henschen en rapporte un exemple ana- 
tomo-clinique. 

Bref « la théorie de la projection de la rétine sur la corticalité calcarine se 
trouve démontrée jusqu’a l’évidence ; il existe incontestablement une rétine cen- 
trale dans la corticalité calcarine ». A. Sovours. 


972) Des Chiasmas Optique, Acoustique et Vestibulaire ; uniformité 
fonctionnelle, normale et pathologique, des Centres de la Vue, de 
l’Ouie et de l’Equilibre, par L. Bann. Semaine médicale, 4 mai 1904, p. 137 


Démonstration de l’existence d'un chiasma qualitatif univoque pour les trois 
sens de la vue, de l’ouie et de l’orientation-équilibre; de l’unité de plan des 
connexions de leurs appareils périphériques avec leurs centres; de |’uniformité 
du fonctionnement de leur automatisme moteur. 

La conception générale du fonctionnement des centres encéphaliques sensorio- 
moteurs explique clairement les différences fondamentales qui séparent la 
symptomatologie des lésions destructives ou irritatives, périphériques ou cen- 
trales, des appareils sensoriels. (Cas de la déviation conjuguée de la téte et des 
yeux.) THOMA, 


973) Contribution a l'étude des Localisations des Fonctions Motrices 
dans la Moelle épiniére, par Lapinsky. Questions (russes) de médecine neuro- 
psychique, 1903, fasc. 3, p. 295-355 
Les centres des unités anatomiques isolées n'ont point de limites déterminées 

et se confondent avec les centres voisins; pour les localisations spinales il fau- 

drait admettre le principe fonctionnel et non anatomique. 
SERGE SOUKHANOFF 


914) Algésimétrie bilatérale chez cinquante sujets, par M |. loreyKo 
et M. Steranowska. Société de Biologie, séance du 9 mai 1903 


Etant donné qu'il existe une asymétrie fonctionnelle et anatomique bien mar- 
quée chez l'homme normal, que cette asymétrie a été déterminée par van 
Biervliet qui, exprimant par 10 la sensibilité du cété le plus développé (droite 
pour les droitiers, gauche pour les gauchers), trouve qu'il faut exprimer par 9 
la sensibilité du cdté opposé, les auteurs ont voulu se rendre compte si 
cette asymétrie sensorielle s’étendait aussi au sens de la douleur. 
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Opérant a l'aide de l’algésimétre de Chéron, sur cinquante étudiantes de !'Uni- 
yersité de Bruxelles, & la face antérieure de l’avant-bras cété cubital, au-dessus 
du poignet, Miles I. loteyko et M. Stefanowska concluent : 

« Sil’on réprésente par 10 la sensibilité 4 la douleur du cété gauche, le plus 
sensible, il faut représenter par 9 la sensibilité & la douleur du cété droit, 
toujours le moins sensible aussi bien chez les droitiers que chez les gauchers. 
Pour la douleur nous sommes tous gauchers. » F, Parry. 


975) Théorie biologique du Sommeil, par Ep. Ciaparkpe. Archives des 
Sciences physiques et naturelles, t. XVII, Genéve, mars 1904. 


Le sommeil n’est pas la conséquence d’un simple arrét de fonctionnement; il 
est une fonction positive, un instinct, qui a pour but cet arrét de fonctionne- 
ment : ce n'est pas parce que nous sommes intoxiqués, ou épuisés, que nous 
dormons, mais nous dormons pour ne pas l’étre. THOMA. 


976) Contribution a l'étude de la Sensation vibratoire (osseuse), par 
SrcuerBack. Revue (russe) de Psychiatrie, de Neurologie et de Psychologie expéri- 
meniale, 1903, n° 8, p. 564-570. 


La sensation vibratoire dans des cas pathologiques peut présenter des modi- 
fications ayant une signification diagnostique; il existe une hyperesthésie et une 
anesthésie vibratoire; le ralentissement des sensations vibratoires s' observe dans 
le tabes. SERGE SouKHANOFF. 


77) Nouvelles investigations expérimentales sur l’Action physio- 
logique des Vibrations mécaniques, par Srcueapack. Revue (russe) de 
Psychiatrie, de Neurologie et de Psychologie expérimentale, 1903, n° 9, p. 641-649; 
n° 40, p. 724-733. 

Les vibrations mécaniques, pour la perception desquelles servent des appareils 
nerveux périphériques dans le périoste et les os, apparaissent comme un agent 
biologique, ayant une signification réelle; la méthode de vibration présente un 
procédé trés important pour l'étude de la physiologie du systéme nerveux normal 
et pathologique. SerGe SouKHANOFF. 


978) Sensation Vibratoire, par K.-O. Noicueresky. [X* Congrés des médecins 
russes, Saint-Pétersbourg, 1904. 

Le premier qui parla de la sensation vibratoire, ce fut Freitel; mais ce qu'il 
nommait sensation vibratoire était une sensation d'une autre sorte. La véritable 
sensation vibratoire a été découverte par Egger, mais il la nomma sensation 
osseuse. Le rapporteur a déja prouvé que ce nom n’était pas juste et que la sen- 
sation osseuse doit étre nommée sensation vibratoire. Au méme résultat sont 
arrivés Rydel et W. Seiffer; mais, on ne sait pourquoi, ils proposérent une nou- 
velle nomination, & savoir : « palaesthésie ». Faut-il nommer cette sensation 
vibratoire ou osseuse ou palaesthésie? SERGE SOUKHANOFF. 


979) Réflexes rotuliens et Tension Artérielle, par Banrion et SaNenor. 
Société méd. des hépitauxr de Lyon, 5 mai 1903. 


Chez 58 malades atteints d'affections nerveuses diverses (hystérie, épilepsie, 
neurasthénie) sans lésions matérielles capables d’influencer les réflexes, les 
auteurs ont constaté que l’hyperréflectivité correspondait a une tension moindre, 
l'hyporéflectivité 4 une hypertension. M, Lannots, 
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980) Le Réflexe de Babinski, par Ceravio. Gazzetta degli Ospedali e delle 
Cliniche, 15 mai 1904. 


Cette note a pour point de départ la communication de M. Audenino a I’Acad, 
de méd. de Turin, d’aprés laquelle le signe de Babinski existerait souvent chez 
les personnes saines, et souvent n’existerait pas dans les cas de lésions du sys- 
téme pyramidal. La communication de M. Audenino avait déja soulevé les pro- 
testations de MM. Bertolotti et Gavazzeni; les recherches actuelles de M. Ceraulo, 
et qui portent sur 104 sujets sains et 24 individus atteints de lésions cérébrales 
ou médullaires, enlévent définilivement toute valeur 4 la contestation de M. Au- 


denino. F. DELENI. 





981) Sur un cas de Dissociation du « Phénoméne des Orteils », par 
René Crucner. Réunion biologique de Bordeaux, séance du 2 juin 1903. 


Rappelant les remarques faites par Glorieux, Cohu, Schdler, Guidice Andréa, 
Fauché, Verger et Abadie sur la variabilité du phénoméne des orteils décrit par 
Babinski en 1896, l’auteur apporte un nouvel exemple de cette variabilité qu'il 
propose de désigner sous le nom de « dissociation du phénoméne des orteils ». 

Il s’agit d’un jeune garcon de neuf ans et demi, entré dans le service du pro- 
fesseur Moussous en octobre 1902 avec des signes de tumeur cérébrale. 

En novembre 1902 : parésie faciale droite, hypoexcitabilité galvanique et 
faradique des muscles et des nerfs; les mouvements sont conservés dans les 
membres inférieurs, les réflexes rotuliens sont également faibles a droite et a 
gauche, le chatouillement de la plante 4 droite et & gauche provoque nettement 
la flexion des orteils. 

Etat stationnaire jusqu’au 26 mai 1903. 

Ce jour et jours suivants on constate : état semi-comateux, flaccidité des 
membres inférieurs, abolition des réflexes rotuliens. Le plus léger chatouille- 
ment de la plante droite provoque en méme temps l'extension brusque du gros orteil 
et la flexion brusque des quatre autres orteils. L’excitation du talon, de toute autre 
partie du pied, de la surface cutanée du membre inférieur droit, surtout dans 
sa région antéro-interne, provoque instantanément le méme phénoméne de dis- 
sociation. Série de petits mouvements antéro-postérieurs du gros orteil, en reve- 
nant lentement, aprés l’excitation, de l’extension a son attitude de repos 

A gauche la méme série de recherches provoque simplement l’extension du 
gros orteil, les autres restant presque immobiles. 

L’autopsie du malade, mort le 30 mai 1903, montra le lobe gauche du cer- 
velet presque entiérement envahi par une volumineuse tumeur caséeuse. 

F. Parry, 


982) Influence de l’Exercice musculaire sur ]’élimination de l'Alcool 
éthylique introduit dans le sang, par N. Grinavr. Société de Biologe, 
séance du 20 juin 1903. 


M. Gréant injecte del’alcool dans l’estomac d'un chien, il préléve du sang 
par la jugulaire; deux, trois, quatre heures aprés cette injection, il fait tra- 
vailler le chien une heure a la roue, et fail un nouveau prélévement de sang ; 
puis une derniére prise de sang est effectuée une heure aprés le travail. 

De l’analyse du sang prélevé a ces différents moments, il résulte pour 
l’auteur « que l’exercice musculaire favorise l’élimination de Valcool, mais 
moins qu'on ne pourrait le supposer a priori ». F. Parry 
























delle 


.cad, 
chez 
sys- 
pro- 
iulo, 
rales 

Au- 


er- 











ANALYSES 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


983) La Cellule Nerveuse normale et pathologique. Altérations his- 
tologiques des centres nerveux dans les Délires toxi-infectieux des 
Alcooliques, le Delirium Tremens et le Délire Aigu, par Henri Car- 
nigr. 4 vol. gr. in-8° de 427 pages avec 3 pl. dont 2 col., chez Bailliére et Fils, 
1904. 


Voulant distinguer les altérations histologiques des centres nerveux dans les 
délires des alcooliques, le delirium tremens et le délire aigu, l’auteur est amené 
a rechercher tout d’abord les types ou équivalents cellulaires normaux encore si 
mal distingués des types cellulaires pathologiques et a étudier la valeur des mé- 
thodes cytologiques, en particulier de la méthode de Nissl. Aprés avoir exposé la 
Technique suivie, il fait, dams une premiére partie, une étude critique sur divers 
points de l’histologie normale et pathologique de la cellule nerveuse. 

Se basant sur de nombreuses recherches et expériences personnelles, H. Car- 
rier arrive aux conclusions suivantes : 

Les corps de Nissi existent réellement dans la cellule nerveuse sur l’animal 
vivant comme sur le cadavre; ils ne sont pas des coagulations post mortem ni 
des précipitations dues aux fixateurs. Ils semblent étre des matériaux de réserve 
moins en rapport avec la nutrition qu’avec l’activité fonctionnelle de la cellule. 
Leur raréfaction indique un’ processus chronique d'atrophie et d’involution cellu- 
laire; leur fonte poussiéreuse ou leur dissolution (chromatolyse vraie), un pro- 
cessus récent de quelque nature qu'il soit. L’achromatose partielle ou totale est 
le résultat des altérations précédentes. Les diverses varietés de chromatolyse 
sont en tout cas des lésions qui indiquent que le neurone a été ou est le siége 
d'un processus pathologique. 

Les objections faites & la valeur de la méthode de Nissl sont trop absolues. 
Les altérations de la chromatolyse observées aprés le délai légal imposé entre la 
mort et l’autopsie ne sont ni des artifices de préparation, ni des altérations cada- 
véeriques. Ces derniéres, lorsqu’elles existent, ont une physionomie spéciale qui 
permet de les distinguer des altérations cellulaires pathologiques. Les fentes ou 
vacuoles endocellulaires sont souvent produites artificiellement. 

La sénilité ne détermine pas par elle-méme de modifications appréciables 
dans les cellules nerveuses. L’involution cellulaire, dite sénile, n'est pas propor- 
tionnelle & l'age du sujet, mais aux intoxications ou auto-intoxications chro- 
niques qui sont susceptibles d’abréger la remarquable vitalité des éléments ner- 
veux 

Les petits éléments ronds que l'on observe au niveau des cellules en désintégra- 
tion ne pénétrent jamais a l'intérieur du protoplasma; quelle que soit leur prove- 
hance (cellules inflammatoires de lalymphe ou du sang ou noyaux névrogliques), 
H. Carrier leur refuse toute fonction de phagocytose, de neurophagie ou de lyo- 
eytose sur les cellules nerveuses. 

Le pigment jaune des cellules nerveuses n'est pas un vrai pigment, ni un pig- 
ment normal, c’est un produit de dégénérescence du protoplasma qui peut subir 
la transformation graisseuse. Son abondance dans certains processus patholo- 
Siques constitue la dégénérescence granuleuse ou jaune globulaire (délires aigus) 
et la dégénérescence graisseuse (alcoolisme chronique). 

Dans une deuriéme partie, l'auteur étudie les lésions que l’alcoolisme déter- 
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mine dans les centres nerveux. Ces lésions se caractérisent par l’atrophie, la 
raréfaction chromatique, la dégénérescence pseudo-pigmentaire et graisseuse, la 
vacuolisation d'un certain nombre de cellules. Elles prédominent souvent ay 
centre de la cellule, mais elles n’indiquent pas pour cela une atteinte primitive 
des prolongements nerveux. Elles s'accompagnent d’altérations fibro-hyalines et 
graisseuses des parois vasculaires, d'une légére prolifération névroglique, de 
l’altération de quelques fibres corticales. Toutes ces lésions chroniques, atro- 
phiques, scléreuses et dégénératives ne sont pas toutefois spécifiques de l'alcoo- 
lisme, mais s’observent dans diverses intoxications ou auto-intoxications chro- 
niques (urémie). Elles correspondent cliniquement a la déchéance progressive des 
facultés intellectuelles. En outre, toujours abondantes dans les olives cérébel- 
leuses, elles peuvent avoir quelque rapport avec les troubles de l'instabilité 
musculaire si fréquents dans l’alcoolisme. Elles expliquent d’autre part la fré- 
quence des délires ou des vésanies qui surviennent chez les alcooliques. En 
effet, tout délire survenant au cours des maladies générales résulte d'une 
action toxique ou auto-toxique sur les cellules du cerveau. Or l’alcoolisme en 
altérant & la longue les émonctoires de l’organisme favorise la production de 
cette cause toxique déterminante, et d’autre part en réalisant des lésions chro- 
niques dans les cellules nerveuses il rend le cerveau plus sensible aux influences 
toxi-infectieuses ou auto-toxiques. 

Dans tout délire alcoolique, on peut distinguer dans le cortex, a cédté des 
lesions chroniques dues a l'alcoolisme, des lésions récentes dues 4 I état toxi- 
infectieux. 

Les lésions cellulaires récentes se caractérisent par le gonflement cellulaire, 
la situation périphérique du noyau, par diverses formes de chromatolyse. Ces 
lésions ne dépendent pas de la congestion ou de l'cedéme cérébral, elles ne sont 
en rapport ni avec l'intensité de la fiévre, ni avec la virulence de l'infection, 
mais elles sont proportionnelles a la violence du délire et semblent correspondre 
a la suractivité fonctionnelle désordonnée des éléments nerveux produite par la 
cause toxique. Plus marquées généralement dans le lobe occipital, elles peuvent 
étre mises en regard de la fréquence des hallucinations visuelles. Elles s’accom- 
pagnent d’une infiltration diseréte de la substance cérébrale et des espaces péri- 
vasculaires par de petits éléments ronds; mais cette infiltration et ces lésions 
de méningo-vascularite ne sont pas comparables a celles observées dans les 
méningites ou la paralysie générale. 

Enfin dans une troisiéme partie, H. Carrier montre que tandis que le delirium 
tremens est un syndrome de nature auto-toxique qui ne peut survenir que 
chez des individus dont tout l’organisme, et en particulier les centres ner- 
veux, sont le siége de lésions chroniques produites par l'intoxication alcoo- 
lique, le délire aigu est un syndrome de nature toxi-infectieuse et auto-toxique 
survenant chez des individus héréditairement prédisposés, dont les centres ner- 
veux peuvent étre indemnes d'altérations atrophiques et dégénératives. Toute- 
fois le delirium tremens, comme le délire aigu, sont tous deux des maladies 
générales du systéme nerveux, des neuro-myélo-encéphalites parenchymateuses 
toxiques aigués, dans lesquelles la suractivité fonctionnelle violente et deésor- 
donnée des éléments nerveux produite par la cause toxique aboutit @ leur eput- 
sement fonctionnel complet. Celui-ci se caractérise histologiquement par |'aspect 
terne et vitreux, la dégénération trouble, la teinte bleu pale uniforme au Nissl 
avec dégénérescence jaune globulaire de la plupart des cellules nerveuses. Le 
coma et la mort surviennent dans ces cas par véritable insuffisance nerveuse 
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Au total, thése trés remarquable et qui fait le plus grand honneur au travail- 
leur consciencieux et a l’histologiste habile qu’est le D* H. Carrier. 
M. Lannots. 


984) Cellule Nerveuse et Psychose (Nervenzelle und Psychose), par Kron- 
THAL (Berlin). Archiv. f. Psychiatrie, t. XXXVIILI, f. 3, 1904 (70 p.). 
Kronthal, considérant que certaines cellules nerveuses ne présentent pas de 
noyau distinct, pense que les cellules nerveuses sont des organismes mourants 
ou morts. De plus, comme certaines méthodes montrent les grandes cellules 
englobant de plus petites cellules et que la cellule nerveuse contient une subs- 
tance chromatophile qui normalement ne se trouve que dans le noyau, il déclare 
que les nerveuses sont constituées par l'union de plusieurs petites cellules, 
lesquelles sont des cellules amiboides indifférentes. Cette derniére opinion est 
celle de Henle, Merkel et Schwalbe, a laquelle s'est substituée une conception mys- 
tique de la cellule nerveuse. En réalité, c'est le leucocyte traversé par des fibrilles 
nerveuses qui devient cellule nerveuse, et les fibrilles nerveuses ne sont nullement 
une partie intégrante de la cellule. Pour Kronthal, le réseau des fibrilles est seul 
lélément nerveux véritable, les cellules ne sont que des éléments intercalaires 
et des éléments de multiplication. Ceci, au point de vue anatomique. Au point 
de vue physiologique la psyché n'est qu'une somme de réflexes. De ce double 
point de départ anatomique et physiologique Kronthal tire une série d'apho- 
rismes psycho-physiologiques et une explication hypothétique de toutes les 
psychoses qu'il expose trés longuement. M. TreNeEL. 


985) Surdité Verbale par Lésion Temporale droite, par Mo.iarp. Lyon 
médical, 17 mai 1903. 

Mollard rapporte l'histoire d'un malade entré dans son service avec une hémi- 
plégie droite et du coma. II put le suivre pendant un an et s’assurer qu'il pré- 
sentait, avec une aphasie totale, tous les signes d'une surdité verbale absolue. 

A l’autopsie, contrairement aux prévisions, il y avait des lésions disséminées 
de l'hémisphére gauche avec intégrité compléte du lobe temporal. Mais il exis- 
tait un vaste ramollissement de I"hémisphére droit occupant l’extrémité anté- 
rieure de la premiére temporale et les deux tiers antérieurs des II* et IIl* tempo- 
rales. C'est a cette lésion que l’auteur rapporte la surdité verbale: il n'a pu 
savoir si son malade était gaucher. 

Dans la discussion, M. Lépine et M. Roque ont cité des cas de surdité verbale 
sans lésions anatomiques. M. Lannots 


986) Un cas de Tumeur Cérébrale 4 forme Psycho-paralytique; des- 
truction du Noyau Caudé; Atrophies croisées du Cervelet par rap- 
port au Noyau Caudé, du Bulbe et de la Moelle par rapport au Cer- 
velet, par Epmonp Cornu. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XVUL, 
n° 2, p. 107-126, mars-avril 1904 (7 fig,). 


Affection ayant évolué en quinze mois chez une femme de 36 ans; début par 
de la céphalée occipitale, des troubles moteurs consistant en maladresse et 
parésie des membres, des troubles psychiques, de |'affaiblissement intellectuel 
progressif. Il s’installa des troubles de la parole, un spasme facial, un tremble- 
ment avec exagération des réflexes. L'inégalité pupillaire, 1|'affaiblissement 
démentiel avec euphorie tendaient a simuler la paralysie générale. 

Autopsie : tumeur du volume d'une noix, de consistance osseuse, logée dans 
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le lobe frontal sur la pointe du noyau caudé. Atrophie cérébelleuse croisée par 
rapport au noyau caudé, atrophie bulbaire et médullaire croisée par rapport au 
cervelet. Ces lésions atrophiques sont probablement la premiére manifestation 
de Ja tumeur, la seconde étant constituée par la méningite méningo-encéphalite 
plus récente 

Il semble que la tumeur a d’abord existé sans donner lieu a des sy mptémes 
génants autres que les symptémes de localisation, jusqu’au jour ot sa 
présence a titre de corps étranger irritatif ou toxique a déterminé des lésions 
méningo-encéphaliques qui se sont traduites par des phénoménes aigus de 
déficit: cela, pendant que les parties inférieures du névraxe subissaient un 
retentissement dégénératif. FEINDEL. 


987) Tumeur Cérébrale, Hémicraniectomie exploratrice (Mort), par 
BaiLiet et Jautin. Annales médico-chirurgicales du Centre, 15 mai 1904 


Hémiparésie gauche, épilepsie bilatérale. A lopération on reconnait que la 
tumeur est profonde, trés étendue. Hernie cérébrale. Mort au dixiéme jour. A 
l'autopsie, on vérifie l’existence d'une infiltration gliomateuse sans limites 
nettes, avec des kystes et un ramollissement contigu, sous une partie de la 
zone rolandique et au dela. THOMA. 


988) Le syndrome Immobilité dans les Tumeurs Cérébrales chez le 
cheval Une observation en pathologie humaine, par G. Brncts 
Thése de Lyon, janvier 1904. 

Les vétérinaires décrivent chez le cheval un syndrome, l'immobilité, qui con- 
siste en une inhibition motrice intermittente, voisine de la catalepsie, de la stu- 
peur ou d'états analogues. Le plus souvent ce syndrome est déterminé par des 
tumeurs cérébrales avec compression cérébrale 

L’auteur décrit l’immobilité chez un homme qui présentait de la glycosurie, 
de la céphalée, de l’eedéme de la papille. Le malade fut trépané et en eut une 
amélioration passagére. L’autopsie n’ayant pas été faite, le diagnostic de tumeur 
et surtout celui du siége, que l'‘auteur croit avoir été dans les plexus choroides, 
restent a confirmer. M. Lannois 


989) Tumeur du Corps Pituitaire, par Josseranp et Bérie. Soc. med. des 
hop. de Lyon, 1" déc. 1903. 


Femme de 30 ans, ayant des symptomes de diabéte. Elle avait noté depuis 
quelque temps une augmentation de volume des mains et des orteils, de sorte 
qu'on avait fait le diagnostic d’acromégalie. Mort rapide 

A l’'autopsie, tumeur du corps pituitaire du volume d'une noix, comprimant la 
base du cerveau, les bandelettes et le chiasma, ainsi que le coté gauche de la 
protubérance (ce qui explique peut-étre la mort rapide). 

C'est done un fait & ajouter & ceux sur lesquels P. Marie a appelé |'attention 
et dont Launois et Roy ont récemment réuni 16 observations suivies d’autopsie 

M. LANNoIS 


990) Tumeur kystique du lobe médian du Cervelet, par Cape et BanckL 
Soc. med. des hdpitaur, 27 oct. 1903 et Lyon médical, 29 nov. 1903. 


Jeune homme de 17 ans, présentant tous les éléments du syndrome cérébelleux 
(céphalée occipitale, vomissements, amaurose, impossibilité de la marche, de la 
station debout, exagération des réflexes, etc.). A l’autopsie, tumeur kystique du 
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lobe médian du cervelet, présentant l'aspect d'un gliome devenu kystique. La 
ponction lombaire avait permis de constater une lymphocytose de moyenne 
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ast @ abondance. M, Lannots. 

Uu 

station oot) Lésions du Cervelet dans quelques formes d’Aliénation mentale, 
»halite par H. Barprer. Lyon médical, 24 janv. 1904, 


Dans deux cas de démence sénile, proliférations névrogliques abondantes 
jetenes autour des cellules de Purkinje; dans une démence rapide chez une syphili- 


ve = tique, lésions cellulaires et existence d'éléments analogues aux cellules de Pur- 
ean kinje, mais plus petits et doublant en dessous la couche normale de ces cel- 
us de jules; enfin dans un cas de démence @ longue évolution, altérations morpholo- 
at un giques notables allant jusqu’a la destruction cellulaire. 
Une planche de six figures. M. Lannots. 
), par 992) Hémorragie de la Protubérance : Renversement de la Téte en 
arriére, par K. Lépine. Lyon médical, 9 aout 1903. 
que la Hémiplégie droite vulgaire chez un saturnin de 42 ans : comme symptéme 
our. A particulier, raideur de la nuque et renversement de la téte en arriére. A l’autop- 
imites sie, hémorragie du corps strié gauche et petite hémorragie du diamétre d'une 
de la lentille au centre de la protubérance. Cette derniére peut expliquer le renverse- 
\. ment de la téte : il y a des cas analogues M. Lannots 
1ez le mn 
ERGES NEUROPATHOLOGIE 
: 993) Syndrome et Maladie de Bonnier, par Narran-Larrier et MAILiarp 
aod Arch. gén. de Méd., 1904, p. 385, 
ja stu- , 
ar des Chez un homme de 48 ans: 4° vertige avec bourdonnement de l’oreille gauche, 
chute sur le coté gauche, anxiété et soif intense, puis tétanie passagére, ayant 
surie, apparu brusquement un matin, sans perte de connaissance; 2° ictus une heure 
ut une et demie aprés; titubation; 3° ictus vingt jours aprés. Dans le service de Dieulafoy, 
umeur on trouve de la polyurie, de la polydipsie, une hémianesthésie et une amaurose 
‘oides, gauches hystériques, de la surdité centrale gauche, enfin un amaigrissement 
notable. Episode pulmonaire. Le malade est malheureusement sorti prématuré- 
ment de I’hopital. P. Lonpe. 
d. des : 
4) Note sur un cas de Cécité bilatérale consécutive a la Rougeole, 
lepuis par Marcet Router. Bull. et Mém. de la Soe. france. d' Opht., 1903 
» sorte Pendant ia convalescence d'une rougeole bénigne, une fillette de 13 ans perdit 
la vue en quelques instants. L’examen des yeux ne fut fait que plusieurs mois 
ant la aprés le début de la cécité. Les papilles ont une teinte uniforme jaune orangé et 
de la un aspect terne et cireux. Vaisseaux, artéres et veines trés réduits de volume. 
Tout le fond de I’eil a une teinte jaunatre assez claire avec, 4 la périphérie, des 
ention taches pigmentaires qui donnent l’aspect de la rétinite pigmentaire. Rollet sup- 
opsie. pose qu'il s’agit d'une dégénérescence aigué de cellules nerveuses (Rollet ne 
dit pas quelles cellules nerveuses) par les toxines de la rougeole.  Pcu. 
A NCEL. 995) Sur un cas de Neuromyélite Optique aigué (myélite aigué dif- 
fuse avec double névrite optique), par E. Wer. et GaLtavarpiy, Lyon 
médical, 9 aovdt 1903. 
elleux - 
dela Fillette de 14 ans, atteinte de paraplégie & marche insidieuse et sans cause 
ue du 
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connue, devenue totale en huit a dix jours et réalisant le tableau clinique de la 
section médullaire compléte (impotence absolue, anesthésie 4 tous les modes, 
abolition des réflexes cutanés et tendineux, incontinence des matiéres fécales et 
de l'urine, eschare fessiére). Amaurose bilatérale ayant débuté un mois et demi 
aprés le début de la myélite, devenue totale en quelques jours et s’étant ulté- 
rieurement légérement améliorée. 

A lautopsie, myélite aigué diffuse trés intense de la moelle dorsale inférieure 
et du renflement lombaire. Névrite optique double. Lésions légéres de névrite 
périphérique. Encéphalite interstitielle diffuse. 

Les auteurs rappellent d’abord que cette affection est rare, puisqu'il n’en 
existe guére plus de vingt-quatre ou vingt-cing observations, dont quatre seule- 
ment publiées en France (Chauvel, Abadie, A\chard et Guinon, Devic). La sympto- 
matologie est trés comparable dans tous les cas avec celle de leur observation, 
sauf cependant que dans les quatre cinquiémes des faits le début a lieu par la 
névrite optique et que la guérison est fréquente. 

Se basant sur le fait qu’ils ont constaté une véritable encéphalite diffuse, les 
auteurs pensent qu'il s’agit d’un processus inflammatoire, d'origine indéterminée, 
généralisé a tout le systéme nerveux, mais prédominant sur les faisceaux blanes 
de la moelle et les nerfs optiques. On sait la fréquence de cette association 
anatomo-pathologique dans certaines myélites chroniques (tabes). 

M. Lannois. 


996) Paralysie Infantile avec réaction Méningée, par L. (urnon et 
Paris. Bulletins de la Société médicale des hopitaux de Paris, 18 juin 1903, p. 673- 
675. 

C’est un cas de paralysie infantile chez un enfant de 3 ans, dans lequel la 
ponction lombaire décela une lymphocytose abondante. Il est a placer a cété des 
observations de Raymond et Sicard, Achard et Grenet. La variabilité des résul- 
tats obtenus dans les cas de paralysie infantile tient sans doute soit a l’ancien- 
neté plus ou moins grande des lésions, soit au siége des lésions qui intéressent 
ou non les méninges. Dans le cas dont il est question, quelques symptomes 
méningitiques (signe de Kernig, raie vasomotrice) faisaient soupgonner une 
altération des méninges. P. SAINTON. 


997) Deux cas de Poliomyélite Antérieure aigué sans réaction mé- 
ningée cytologique chez un frére et une sceur, par L. Guinon et M, Rist. 
Bulietins de la Société médicale des hopitaux de Paris, juin 1903, p. 623-627. 


Nombre d’épidémies de paralysie infantile ont déja été décrites; Guinon et 
Rist ont observé chez le frére et la scour une atteinte de paralysie infantile 
survenue chez un jeune enfant de 4 ans et demiet chez une fillette de 3 ans; les 
accidents se sont montrés chez la seconde sept jours aprés le début de la mala- 
die chez son frére. L’examen du liquide céphald-rachidien fut négatif, quoique 
le signe de Kernig fat observé chez l'un des sujets. 

Sicard a observé des cas analogues; Brissaud et Londe, Triboulet et Lippmann, 
Achard et Grenet ont observé des cas ou la poliomyélite s'accompagnait de lym- 
phocytose. A propos d'une observation, Raymond et Sicard posent la question 
des rapports étiologiques unissant la poliomyélite et la méningite cérébro-spi- 
nale et semblent disposés 4 la résoudre dans le sens de l'uniteé. 

Il semble aux auteurs que le moment est un peu prématuré pour une telle 
généralisation. Le cas de Schultze od le méningocoque aurait été trouvé dans un 
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cas de paralysie infantile est loin d’étre probant. Les preuves sont actuellement 
insuffisantes pour enlever a la paralysie infantile son autonomie pathologique et 
étiologique. P. SaInTon. 


998) Paraplégie Flasque guérie par les Injections de Benzoate de 


Mercure et l’Iodure de Potassium (présentation de malade), par L. Gat- 
wiaRD. Bulletins de la Société médicale des hépitaux de Paris, 19 février 1903. 


Observation d'un malade qui fut pris d’affaiblissement des membres inférieurs 
avec fourmillements, de la diminution de l’acuité visuelle et d’embarras de la 
parole, A la suite d'un vertige il dut s’aliter et fut pris d’incontinence des 
sphincters et de douleurs dans la région lombaire. A l’examen, on constate une 
paraplégie flasque ; la syphilis était niée par le malade. Le traitement mercuriel 
intensif fut appliqué malgré tout et aprés quarante-six injections intramuscu- 
laires de benzoate, le malade fut trés amélioré. Actuellement il marche, mais il 
existe des troubles de la mémoire qui l’empéchent d’exercer sa profession d'ar- 
tiste lyrique. Rien n’autorise a penser chez lui a des accidents hystériques. 

Discussion. — Durour. — Le sujet se plaignant de crises de nerfs, doit-on 
leur attribuer une importance au point de vue étiologique ? 

GaLLianpD.—Le malade est nerveux, mais il n’a jamais eu de crises d’hystérie; 
dailleurs l'amélioration progressive sous l'influence du traitement ne permet pas 
de porter ce diagnostic. P. SAINTON. 


9) Paraplégie Typhique, par J. Lipins. Soc. nat. de Méd. de Lyon, 2 nov. 1904. 


Parésie des membres inférieurs rapidement transformée en paraplégie totale 
au cours d'une dothiénentérie, avec eschares de décubitus, abolition des réflexes 
incontinence des sphincters, ébauche de paralysie ascendante et mort. 

Al’autopsie, myélite aigué classique avec prolifération névroglique intense 
au voisinage du canal épendymaire dans la région lombaire. Lésions minimes 
des racines et intégrité & peu prés absolue des nerfs. 

Les cas de cet ordre sont rares, les observations de paraplégies typhiques se 
rapportant le plus souvent a des névrites. M. Lannots. 


1000) Sur certaines formes de Paraplégie, surtout d’origine Syphili- 
tique, par P.-A. Préoprasensky. 1X* Congrés des médecins russes, Saint-Péters- 
bourg, 1904. 


Les paraplégies d'origine syphilitique avec trouble caractéristique de sensi- 
bilité, dues non a |’altération des méninges, mais a l’altération de la moelle 
épiniére elle-méme, peuvent étre aigués, subaigués et chroniques; le rapporteur 
sarréte sur l'examen dela pathogénie de ces paraplégies, sur leur diagnostic, le 
pronostic et la terminaison. SERGE SOUKHANOFF, 


101) Phénoménes de Sclérose en Plaques consécutifs a une Fiévre 
Typhoide survenus chez un sujet 4 systéme nerveux prédisposé, 
par Conon. Gazette des Hépitaur, an 77, n° 46, p. 447, 21 avril 1904. 


Homme atteint dans son enfance de pneumonie double suivie de parésie des 
membres inférieurs, qui est pris d'accidents de méme nature a la suite d'une fidvre 
lyphoide survenant onze années plus tard; & ce moment, a 24 ans, les symp- 
\omes : parole difficile, lente et spasmodique, parésie des membres inférieurs 
avec exagération des réflexes et clonus, etc., réalisent le syndrome de la sclé- 
rose en plaques. Ces accidents ne sont pas survenus brusquement et le sujet, 
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exempt de tares héréditaires, ne présentait pas de troubles de la sensibilité: Je 
syndrome sclérose en plaques s’améliora. — Discussion du diagnostic 
THoma, 






1002) La Paralysie Douloureuse des jeunes Enfants, par Havipri. Congris 
de Gynécologie, d’Obstétrique et de Pédiatrie, 4 session, Rouen, avril 1904 






La paralysie douloureuse des jeunes enfants n’existe pas, en tant qu’entité 





morbide définie. On a groupé sous ce nom des affections variées qui ne sont pas 
des paralysies, mais des impotences de nature chirurgicale. THoma, 



































1003) Sur un cas d’Amyotropbhie Myopathique pseudo-hypertrophique, 
par G. Carriere. Nord médical, 1* avril 1904. 

Enfant de 12 ans; il présente une parésie légére des fléchisseurs de la téte, 
des muscles abdominaux et de ceux de la colonne vertébrale ; une parésie plus 
accentuée des muscles de la ceinture scapulaire et des bras, de ceux de la cein- 
ture pelvienne et des cuisses. — Il présente, d’autre part, une atrophie déja 
accentuée des muscles scapulaires et de ceux des bras, des muscles pelviens et 
de ceux des cuisses ; une hypertrophie des muscles des mollets et de ceux de la 
région antéro-externe des jambes. — La lecon de Carriére est un exposé de la 
pathologie des myopathies et une discussion sur le diagnostic différentiel des 
différentes formes d’atrophie musculaire. THOMA 


1004) Remarques sur |]’Atrophie primaire névritique (type Charcot- 
Marie-Hoffmann) avec une observation d’un cas ou il était fait abus 
de thé et de café (Remarks on primary neurotic atrophy, ete.), par ALFRED 
Gorpon. The Journal of nervous and mental Disease, juin 1903, vol. 30, n° 6, p. 354, 
une photographie 


Cas d’atrophie musculaire progressive, affectant surtout les groupes des 
muscles péroniers ; il existait aussi une atrophie de quelques-uns des petits 
muscles des mains, rappelant le type Aran-Duchenne : le malade ressemble 
aussi 4 un myopathique avec pseudohypertrophie par la consistance et l'aspect 
des muscles des mollets. Les muscles atrophiés montrent une diminution accen- 
tuée de la contractilité électrique et une réaction de dégénérescence partielle 
Les réflexes profonds sont absolument abolis; il existe des tremblements fibril- 


laires des muscles atteints ; du nystagmus et un début d’atrophie des nerfs 
optiques complétent le tableau clinique. Comme cause d’intoxication possible, 
abus du thé et du café. Début par des douleurs dans les pieds. — Cette observa- 
tion montre bien les difficultés du diagnostic dans les atrophies musculaires : 
l'affection débuta comme une névrite et il est probable que la moelle fut prise 
secondairement. L, ToLLeMER. 
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1005) Trois cas d’Atrophie Musculaire progressive survenant au 
méme Age chez les membres masculins d’une méme famille (Three 
cases of progressive muscular dystrophy, etc.), par C.-H. Buntine. The Journal 
of nervous and mental Disease, juin 1903, vol. 30, n° 6, p. 350 


Ces cas empruntent un intérét spécial aux faits suivants : 1° absence appa- 
rente de facteurs étiologiques, en particulier d’influence héréditaire; 2° immu- 
nité des filles, les garcons seuls étant atteints ; 3° le début au méme age, cing 
ans, et l’évolution identique chez les trois petits malades L. TouLemMer. 


‘Somieenmpeninsieaiendeetetaeaee 


a 
‘ pi re 


A een ae: 
4 gE Tm gre se 













ilité: le 
MA, 


. Congres 
4. 
qu'entité 
sont pas 
MA, 


phique, 


la téte, 
ésie plus 
la cein- 
yhie déja 
lviens et 
ux de la 
sé de la 
ntiel des 
MA 


harcot- 
‘it abus 
» ALFRED 
3, p. 334, 


ipes des 
es petits 
»ssemble 
l'aspect 
n accen- 
artielle 
ts fibril- 
es nerfs 
possible, 
observa- 
ulaires : 
fut prise 
ER. 


ant au 
> (Three 
Journal 


“e appa- 
> immu- 
ge, cing 
ER. 








ANALYSES 745 


1006) Intervention chirurgicale dans un cas de Myopathie scapulo- 
humeérale, par F. Raymonp. Académie de Médecine, 3 mai 1904. 


Impotence musculaire compléte des membres supérieurs ; le début remonte a 
deux ans; d’abord faiblesse dans le bras droit, puis l’impotence atteignit le bras 
gauche ; les muscles des épaules s’atrophiérent; enfin au mois de janvier der- 
nier, le sujet présentait le type de l'amyotrophie scapulo-humérale; les bras 
étaient complétement ballants 

M. Raymond pensa qu'on pourrait, en fixant les épaules aux omoplates, per- 
mettre au sujet d’élever les bras en se servant de ce qui lui restait du deltoide. 
L’opération a été faite pour le bras droit, qui était le plus malade, et aujour- 
d’bui le sujet peut se servir de ce bras et l’élever au-dessus de sa téte, tandis 
qu'il ne peut soulever le bras gauche jusqu’a l’horizontale. E. F. 


1007) Maladie de Friedreich et Myopathie pseudo-hypertrophique 
coexistant chez le méme individu, par José Va.tpis Anciano. Revista 
medica cubana, t. 1V, n° 3, p. 415-130, mars 1904 (4 photos). 


Homme de 23 ans. Les signes de la maladie de Friedreich existent au com- 
plet (caractére familial excepté); la pseudo-hypertrophie des muscles du train 
postérieur est typique; les deltoides et les muscles de la ceinture scapulaire 
sont atrophiés. Il existe dans la littérature deux autres cas de Freidreich avec 
dystrophie musculaire (Dejerine, Méd. Mod., 12 juin 1890. — Sachs, Nervous 
diseases of Children, p. 382). THOMA. 


1008) Spondylose rhizomélique et Tuberculose, par Pic et BomBes pe ViL- 
LIERS. Lyon medical, 4 octobre 1903 


Deux observations longtemps suivies et accompagnées d’autopsies qui tendent 
a démontrer que la spondylose rhizomélique de P. Marie peut étre de nature 
tuberculeuse, comme M. Poncet l’avait déja pensé pour un de ses cas. 
M. LaAnnots. 


1009) Cyphose Hérédotraumatique, par Pierre Marie et Doprovicti. Bulle- 
tins de la Société médicale des hépitaux de Paris, 21 mai 1903, p. 544-542. 

C'est la premiére autopsie de la maladie pratiquée en France. La cyphose est 
dorsale inférieure; il y a soudure des sept derniéres vertébres dorsales; les 
disques intervertébraux sont ossifiés; leur hauteur est diminuée. Le ligament 
vertébral commun antérieur est ossifié seulement au niveau de la cyphose. Les 
ligaments jaunes sont ossifiés au niveau des VI‘, VIl* et VIII* vertébres dorsales; 
les apophyses épineuses sont soudées par leur sommet. Il n'y a pas de lésion 
médullaire. Cette affection différe de la spondylose rhizomélique par l’absence 
de lésions d'ankylose au niveau des articulations des membres, par l’existence 
exostoses siégeant sur les corps vertébraux et par l'ossification du ligament 
commun vertébral antérieur. P. Sainton. 


1010) Un cas d’Acromégalie, par Lanprizux et Want. Société de Biologie, 
séance du 9 mai 1903. 


Les auteurs présentent l’observation d'un malade agé de 36 ans, fils d'un 
pere buveur et d’une mére morte d'une affection pulmonaire. Il aurait été 
robuste et bien constitué dans son enfance, mais son intelligence était pares- 
seuse. Pas d’alcoolisme, ni d’impaludisme. Syphilis contractée en Extréme- 
Orient. 
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Depuis cing ans il a fait différentes manifestations de tuberculose pulmonaire 
Depuis neuf mois il constate l’augmentation du volume de ses mains et de ses 
pieds. 

« Actuellement sa téte présente une dolichocéphalie exagérée et un certain 
degré de scaphocéphalie; le nez est énorme, mais les oreilles et le maxillaire 
inférieur ainsi que la langue ne paraissent pas avoir augmenté de volume. La 
voite palatine est ogivale. La colonne vertébrale présente une ciphose bien 
marquée, et les trois premiéres vertébres dorsales sont beaucoup plus proémi- 
nentes que chez un sujet normal. Le sternum est un peu saillant. Les cétes 
normales. Les bras et les avant-bras sont amaigris ; mais les mains, et surtout 
les doigts, sont énormes, surtout la troisiéme phalange qui a la forme d'une 
massue et dont l’ongle est trés fortement convexe d’arriére en avant. Aux 
membres inférieurs augmentation de volume des orteils 

A la suite de fatigues sensation d’engourdissement. Les sens spéciaux sont 
normaux. Les différents réflexes sont normaux. Perte compléte de l’appétit 
sexuel depuis six mois. Matité du poumon gauche dans toute la hauteur, du 
poumon droit au sommet. Expiration prolongée au sommet droit, craquements 
au sommet gauche. » 

Bien que le sujet ne présente pas d'hypertrophie de la langue, du larynx et du 
maxillaire inférieur, les auteurs croient qu'il justifie leur diagnostic et permet 
d’écarter l’ostéo-arthrite hypertrophiante décrite par M. Pierre Marie dans 
laquelle on ne rencontre ni hypertrophie du rein, ni surtout l'asthénie et la perte 
de l'appétit sexuel. C'est le premier cas, a leur connaissance, d’acromégalie et de 
tuberculose pulmonaire chez le méme sujet. F. Parry. 


4011) Les Relations du Gigantisme et de l’Acromégalie expliquées 
par l’autopsie du géant Constantin, par A. Durravu (de Mons). Bulletins 
de la Société médicale des hopitauxr de Paris, 14 mai 1903, p. 513-519 


Le probléme des relations qui existent entre le gigantisme et l’acromégalie a 
été déja discuté devant la Société médicale des hépitaux. Les dualistes avec 
P. Marie considérent l'acromégalie comme une hypercroissance localisée du 
squelette, et le gigantisme comme une exagération du processus normal. Les 
unicistes, avec Brissaud et Meige, croient que gigantisme et acromégalie sont 
une seule et méme dystrophie se manifestant & deux périodes de la crois- 
sance. 

Les auteurs ont pu étudier deux types différents de géants, l'un mort 4 la 
suite de convulsions et atteint de tumeurs de I’hypophyse, l'autre vivant, chez 
lequel la radiographie pratiquée par le D* Béclére a montré l’existence d’altéra- 
tions du squelette caractéristiques du crane acromégalique. 

Le premier sujet fut exhibé sous le nom de géant Constantin dans différentes 
villes de l'Europe et succomba & une gangréne symétrique des deux pieds; on 
constata une augmentation considérable de la selle turcique a |'autopsie. Il pre- 
sentait d’ailleurs trois symptomes caractéristiques du type dit infantile de l’acro- 
mégalie : l'inappétence sexuelle et l'allongement disproportionné des membres 
inférieurs ; enfin la persistance anormale des cartilages de conjugaison. II était 
a l'époque de sa mort un géant acromégalique par le crane, tandis qu'il état! 
infantile par les membres.Si donc les géants ne sont pas tous des acromegaliques, 
tous sont aptes a le devenir. On est amené a se demander, d’aprés l'étude d'un 
cértain nombre de cas, si l'hypophyse ne préside pas a la trophicité des tissus 


cartilagineux et osseux. P. SarNnTON. 
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1012) Sur les Hémispasmes de la Face : Hémispasme facial vrai, Hé- 
mispasme facial hystérique, par Lannois et Poror. Lyon medical, 
7 fév. 1904. 


Les auteurs admettent la division que les travaux de Brissaud, Meige, Fein- 
del, etc., ont établie entre les tics et les spasmes de la face et indiquent les élé- 
ments de diagnostic entre les deux affections. A propos de la symptomatologie, 
ils insistent sur les troubles auriculaires qui accompagnent I’hémispasme facial : 
la diminution de l’ouie est fréquente et une de leurs malades avait des bour- 
donnements d’oreille & chaque accés spasmodique, ce qu’ils expliquent soit par 
le spasme du muscle de Il'étrier, soit par la diffusion de l'excitation du facial 
sur l'acoustique par les anastomoses des filets nerveux et ]'existence de trainées 
nerveuses entre le ganglion vestibulaire et le ganglion géniculé. 

Les lésions, causes du spasme, peuvent siéger au niveau du centre cortical 
du facial : Brissaud en a rapporté quelques exemples qui établissent un rappro- 
chement entre l’'hémispasme facial vrai et l’épilepsie jacksonienne. Elles peuvent 
étre bulbaires ou siéger sur le tronce du facial. Dans tous ces cas il s'agit de 
spasmes directs. Mais il y a aussi des hémispasmes réflexes dont la voie centri- 
péte est le plus souvent le trijumeau, ce qui fait de !hémispasme vrai une mani- 
festation identique 4 la névralgie épileptiforme : dans ce dernier cas, la mani- 
festation motrice accompagne la névralgie; dans le premier, elle lui succéde. En 
somme, l'hémispasme vrai de la face, non douloureux, posséde les caractéres 
d'une manifestation nerveuse vraie, organique, systématisée, se cantonnant 
dans un territoire anatomique défini (VII* paire). 

Outre les cing cas d’hémispasme vrai sur lesquels est basé ce travail (4), les 
auteurs rapportent aussi deux cas d'hémispasme facial hystérique 4 forme 
tonique. 

Quatre reproductions photographiques A. 


1013) Un cas d’Hystérie a grandes manifestations: fiévre hystérique, 
par Lannots et Poror. Lyon médical, 26 juillet 1903 


Observation trés complexe chez une jeune femme de 23 ans. L’hystérie débute 
aprés une diphtérie légére par des accidents simulant la paralysie post-diphté- 
ritique, puis la méningite. Outre l’anesthésie de type nettement hystérique, le 
rétrécissement concentrique du champ visuel, la suggestibilité, etc., la malade 
présentait, comme grandes manifestations hystériques, de l'asthénie, des vomis- 
sements incoercibles, des accés de grande tétanie, des troubles urinaires variés 
(polyurie ou anurie, albuminurie, hématurie), des crises sudorales et de I'hyper- 
thermie. 

Les auteurs insistent surtout sur l'hyperthermie et donnent un long graphique 
reproduisant pendant plus de sept mois la courbe de la température (rectale et 
axillaire par périodes), la courbe urinaire, l'albuminurie, les crises sudorales et 
le poids. La température, trés irrégaliére, oscillait entre 38 et 39°5, dépassant 
souvent 40, atteignant jusqu’a 41°,6 

Les crises sudorales se produisaient brusquement, la malade se trouvant en 
quelques minutes inondée dans son lit, ou si elle était debout, mouillant le plan- 
cher comme si elle avait uriné sous elle. Ces crises sudorales avaient ceci de 
particulier qu’elles coincidaient généralement avec l’anurie et constituaient de 


(1) Voir, sur le méme sujet, la thése de A, Mounier, L’hémispasme facial vrai, non dou- 
loureur, Lyon, nov, 1903, 
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véritables mictions par la peau. Plusieurs analyses de la sueur furent pratiquées 
et donnérent jusqu’a 3 gr. 96 d’urée par litre, alors que l'urine en contenait seu- 
lement 9 gr. 08. La malade présentant quelques signes légers pouvant faire pen- 
ser & une lésion du rein droit, on pratiqua (D" Rochet) la séparation des urines 
et pendant l’examen la sécrétion s’arréta une fois pendant dix minutes : l'urine 
ainsi recueillie contenait de l’albumine. 

Pendant toute la durée de ces accidents la malade augmenta de poids et passa 
de 40 a 50 kilogrammes, ce qui n’est pas le trait le moins paradoxal de toute 
son histoire de grande hystérique. A 









































PSYCHIATRIE 


1014) Sur la Psychose aigué de commotion, et contribution a I|’étio- 
logie du Syndrome de Korsakoff (Ueber die acute Commotionpsychose ..), 
par KarBervan (clin. du Pr. Hitzig, Halle). Archiv. f. Psychiatrie, t. XXXVI, 
fasc. 2, 1904 (40 p., 1 obs., bibliog., revue gén.). 

La plapart des cas de troubles mentaux consécutifs aux traumatismes de la 
téte consignés dans la littérature se rapportent en général aux formes tardives 
et sont donnés surtout 4 l'occasion de rapports médico-légaux. Les troubles men- 
taux immédiatement consécutifs aux traumatismes sont moins bien connus; 
d'ailleurs les cas de ce genre évoluent en général dans les services de chirurgie 
et tombent rarement sous l’observation des aliénistes. 

On a voulu édifier une forme spéciale pour les accidents tardifs et Kaplan 
parle d'une « dégénération traumatique du caractére, d'une diathése explosive » 
pour marquer les changements de caractére et les actes impulsifs des malades ; 
a cela on ajoute la faiblesse mentale; la diminution de la mémoire, de |’atten- 
tion, de la perceptivité, du sens critique; une humeur variable, larmoyante ; de 
I’hypochondrie ou de l’apathie, |’intolérance pour I’alcool, des états transitoires 
d’inconscience; des troubles moteurs, sensitifs, vaso-moteurs, avec en plus 
(Pick) une certaine conscience de la maladie et de sa cause. Sans refuser une 
valeur relative 4 cette description, Karberlah doute qu’on puisse trouver 1a les 
éléments d'une psychose traumatique ; tous ces symptémes se retrouvent dans 
l’aleoolisme chronique. 

Mais les symptémes mentaux consécutifs immédiatement aux traumatismes 
paraissent plus univoques. Karberlah emploie a leur sujet le terme de « psy- 
chose aigué de commotion ». Il en donne une observation trés détaiilée, débu- 
tant six jours aprés l’accident et qu'il résume ainsi: le malade, agé de 43 ans, 
n'est pas un alcoolique. Dés le lendemain de l’accident, au sortir du coma exci- 
tation et délire, puis somnolence délirante. La psychose consécutive se caracteé- 
rise par une persistance passable de la perceptivité, une attention (Aufmerksam- 
keit) suffisante au moins momentanément; l’absence d’anomalies particuliéres 
de l'état affectif (cependant euphorie), d’hallucinations, d’idées délirantes fixes ; 
persistance des souvenirs anciens, des troubles de l’orientation ; une diminution 
de la mémoire de reproduction (Merkfdhigkeit), une amnésie continue et amné- 
sie rétrograde, une grande faiblesse du jugement; mais ce qu'il y a de plus 
typique, ce sont ses confabulations qui reproduisent absolument le syndrome 
de Korsakoff. De tels cas sont rarement bien observés, mais paraissent cepen- 
dant assez caractéristiques. Quelque variables que puissent, étre les autres 
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symptémes, les troubles amnésiques tiennent toujours le premier plan. Le pro- 
nostic est défavorable, la guérison ne se fait qu’avec un déficit marqué. 

Il existe une forme abortive qui se traduit par une sorte d'état crépusculaire 
dont les cas les plus typiques ont été décrits par les auteurs francais et sont 
classiques (Boullard, Christian, Souques). Le pronostic est moins grave. 

Karberlah termine par une rapide revue des données anatomo-pathologiques 
encore bien incomplétes. M. TRENEL. 


1015) Un cas de Psychose de Korsakoff, par Sonotevsky. Journal (de Korsa- 
koff) de Neuropathologie et de Psychiatrie, 1903, livre V, p. 954-954 


Malade de 39 ans, alcoolique, chez qui se développa la polynévrite avec symp- 
tomes caractéristiques du trouble mental (amnésie des faits récents et courants, 
psychose typique de Korsakoff. SERGE SOUKHANOFF. 


1016) Psychose de Korsakoff; observations, par Harry W. MILLER. Ame- 
rican journal of Insanity, vol. X, n° 3, p. 495-523 


Aprés une revue de la question, l’auteur donne six observations détaillées de 
psychose polynévritique. THoma. 


1017) Contribution a l'étude des Psychoses aigués et de leur classifi- 
cation, par Soxausky. Journal (de Korsakoff) de Newropathologie et de Psychiatrie, 
1903, livre VI, p. 4153-4475. 


L’auteur, aprés diverses considérations théoriques, fondées sur son expérience 
personnelle, arrive & cette conclusion qu'il faut admettre une seule cause de 
nature infectieuse, provoquant la lésion générale de l’organisme, et s'exprimant 
du coté du cerveau par une confusion hallucinatoire aigué. 

SERGE SOUKHANOFF. 


1018) Sur les Psychoses alcooliques aigués et chroniques et sur la 
valeur étiologique de l’intoxication alcoolique chronique dans l’ap- 
parition des troubles mentaux en général (U. acute und chronische 
Alkoolpsychosen...), par Meyer. Archiv. f. Psychiatrie, t. XXXVIII, fase. 2, 1904 
(70 p., 17 obs.). 


Recueil d’observations cliniques trés détaillées des diverses formes de psy- 
choses d'origine alcoolique. Il est souvent difficile de donner une dénomination 
aux variétés qui ne différent guére que par des nuances ; c’est ce qui ressort de 
la lecture de ces observations ; dans toutes on retrouve plus ou moins systéma- 
tisées des idées de persécution de toutes couleurs et des troubles sensoriels 
variés, avec ou sans affaiblissement mental consécutif. On ne peut en tirer une 
vue d’ensemble ; d’ailleurs l’auteur se borne lui-méme, a peu prés, a ne faire 
suivre chacune d’elles que d'un court résumé et d'une rapide discussion. [I con- 
clut que si l’aleoolisme peut se trouver a l’origine de maints troubles mentaux, 
on ne peut le regarder comme cause unique et parler de psychose alcoolique 
que 1a ot la maladie a commencé par des troubles alcooliques typiques (deli- 
rium tremens ou paranoia alcoolique aigué). Toute psychose n'est pas forcé- 
ment une psychose alcoolique chez les « buveurs d’habitude ». La démence 
consécutive n'est pas non plus nettement différenciée. Elle prend souvent la 
forme paranoide. L’auteur dit lui-méme d'une de ses observations « qu'elle n’a 
rien de typique en soi, au point de vue clinique ». M. Trenev, 
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1019) Délire Alcoolique continu, par SoukHanorr et WepENsky. Nouvelle 
Iconographie de la Salpétriére, an XVI, n° 6, p. 391-405, nov.-déc. 1904. 
Description d’une psychose alcoolique de longue durée, débutant par des 
crises ressemblant au delirium tremens, s'accompagnant d’hallucinations audi- 
tives avec altérations de l'appareil auditif, et n’entrainant pas diminution sen- 





sible de la capacité psychique de l’individu. — Ce délire alcoolique continu 
n’aurait encore été signalé que trés incomplétement. FEINDEL. 


1020) Du passage a l’acte dans ]’Obsession Impulsive au Suicide, par 
MARANDON DE MontyEL. Gazette des Hépitaux, an 77, n° 31, p. 295-298, 
15 mars 1904. 


Dans un mémoire publié en 1883, l’auteur avait déja traité du suicide chez 
les obsédés et en particulier cité des cas de suicide réfléchi par désespoir du ma- 
lade de ce qu’il assiste impuissant au désordre de ses facultés. 

Il donne dans ce nouvel article cing observations, les trois premiéres de sui- 
cides d’obsédés, les deux derniéres de tentatives de suicide. 

Dans les trois premiers cas, le suicide a été accompli sous l'unique influence 
de l’obsession impulsive a se tuer. Celle-ci était seule et constituait toute la ma- 
ladie mentale. L’idée de se tuer n’était done pas la conséquence du désespoir 
d’étre en proie a une idée fixe (obs. de Séglas, de Pitres et Régis); elle était le 
mal lui-méme et les trois sujets, loin de désirer la mort, la redoutaient. Aucun 
de ces malades n’était atteint d’hystérie ni d’épilepsie ; aucun ne buvait. Deux 
étaient trés intelligents, le dernier était un peu inférieur. Enfin il n’est pas pos- 
sible de considérer ces trois suicides comme des simulacres qui auraient mal 
tourné. Le premier malade et la troisiéme ont opéré avec tant d’habileté et de 
precautions qu’ils n’ont pas réveillé, celle-ci son mari, et celui-la son gardien, 
endormis a coté d’eux; la seconde avait eu bien soin de s’enfermer dans les 
cabinets pour ne pas étre dérangée. — Il résulte de ces trois faits que si le pas- 
sage 4 l’acte dans l’obsession impulsive au suicide est rare, il s’opére quelque- 
fois. 

Dans la quatriéme observation de l'auteur, la mort a été évitée, mais par 
suite de circonstances absolument indépendantes de la volonté de la malade qui, 
dominée par son obsession impulsive av suicide, avait bien pris toutes ses pré- 
cautions pour s’asphyxier. 

La derniére observation se rapproche par certains détails des faits dont parle 
P. Janet. La malade a fait plusieurs simulacres de suicide ; quand elle commit 
une tentative sérieuse d’empoisonnement, et qui n’aboutit pas par suite de cir- 
constances indépendantes de sa volonté, elle était sous l’influence de l’alcool. 
Un élément autre que l'obsession était intervenu; mais, d’aprés la malade, 
e’est l'obsession qui l’aurait contrainte & boire malgré elle, pour obtenir satis- 
faction en détruisant sa résistance par ce moyen. THOMA. 





1021) Obsessions et Idées fixes, par José Inceaniznos. Archivos de Psiquiatria 
y Criminologia, Buenos- Aires, janv -fév, 1904, p. 75-4102 


C’est un grand travail od auteur, aprés avoir fait historique des obsessions 
et des idées fixes, cherche a fixer la place qu’elles doivent occuper dans la psy- 
chopathologie. Comme exemple des idées fixes dans la psychasthénie, il donne 
une observation de « travail mental impossible par idée fixe qu'il sera inutile >». 

Une autre observation de « syphilophobie avec tentative d’autocastration est 
exemple de l'idée fixe dans la neurasthénie. Une troisiéme observation est celle 
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d'une « dysmorphobie ou idée fixe de la déformation de la physionomie » chez 
une hystérique. Cet article se termine par le pronostic et le traitement des 


obsessions F. Deven. 


4022) Etude sur les Délires post-partum envisagés spécialement au 
point de vue de la pathogénie, par J. Privat pe Fortunté. Thése de Paris, 
mars 1904. 


Dans le groupe des délires post-partum, il faut distinguer deux catégories de 
faits : 1° les délires symptomatiques d'une infection ou d'une intoxication 
aigues (septicémie ou éclampsie); 2° les délires qui constituent en apparence 
toute la maladie. 

Ce dernier groupe de faits se dédouble a son tour : a) pour certaines malades, 
la puerpéralité n'est qu'une occasion banale de ‘délirer (alcooliques, névrosées, 
dégénérées); b) dans la majorité des cas, le délire reléve d'un trouble patholo- 
gique qui est lui-méme la conséquence de |'état puerpéral. Tantot il s’agit d'un 
délire par auto-intoxication, sous la dépendance de lésions du foie ou du rein 
développées pendant la grossesse ou aggravées par cette derni¢re. Beaucoup 
plus souvent le délire accompagne des lésions infectieuses de l'appareil génital 
a marche subaigué ou chronique 

L’infection occupe en somme la place la plus importante parmi les causes des 
délires post-partum ; ceux-ci se classent dans le groupe des délires toxiques et 
infectieux. FEINDEL 


1023) Catatonie comme forme Psychopathologique autonome, par 
Herver. 1X* Congrés des médecins russes, Saint-Pétersbourg, 1904 

La catatonie a un cours déterminé et son tableau clinique donne la possibilité, 
dans la grande majorité des cas, dela différencier des autres formes qui lui res- 
semblent ; la catatonie par son caractére doit étre rapportée plutot au groupe des 
psychoses aigués, comme |’amentia de Meynert, la démence aigué, etc. Les symp- 
tomes moteurs, observés dans la catatonie et apparaissant presque toujours 
comme ses compagnons constants, s’expliquent par les agents physiques et par 
les facteurs psychiques (hallucinations, idées délirantes, modification des senti- 
ments, etc.). La catatonie peut se terminer par la guérison ; parfois elle passe a 
la démence incurable. La catatonie différe d'une maniére trés marquée de la 
démence précoce et ne doit pas étre identifiée avec cette maladie. La catatonie 
ne présente pas par elle-méme la lésion d'une seule région quelconque de la 
sphére psychique (volonté, intelligence, conscience ou sentiments); mais elle 
apparait, pour ainsi dire, comme une lésion diffuse de tout l’organe psychique 

SERGE SOUKHANOFF. 


1024) Catatonie, par Tcuice. LXY* Congrés des médecins russes, Saint-Pétersbourg, 
1904 

Immobilité compléte, catalepsie, conservation d’attitudes incommodes, agita- 
tion purement motrice, ce sont les symptomes principaux observés presque, tou- 
jours pendant tout le cours de la catatonie. Les troubles de la parole (mutisme, 
parole lente et monotone, verbigération, cris monotones, stéréotypies dans les 
phrases) sont en correspondance parfaite avec les troubles moteurs en général 
Le symptéme le plus caractéristique de la catatonie, c’est la compréhension par 
le malade lui-méme de son état anormal. L’humeur est de préférence dépressive 
et indifférente. L’indifférence pour tout et pour tout le monde est caractéristique 
























752 REVUE NEUROLOGIQUE 


dans la catatonie. La stupidité mentale peut atteindre a des degrés trés grands 
SERGE SOUKHANOFr, 


1025) Catatonie comme Entité morbide, par Ossiporr. 1X° Conyrés des 
médecins russes, Saint-Pétersbourg, 1904. 


Il existe une forme de trouble mental, dont le cours correspond au schéma 
de Kahlbaum. Les symptomes catatoniques peuvent étre rencontrés aussi dans 
d'autres psychoses, mais cela ne parle pas du tout contre l’indépendance de la 
catatonie. L’inclusion de la catatonie dans le groupe de démence précoce n’est 
pas juste. La tentative d’explication de la pathogénie de la catatonie par I'’auto- 
intoxication par les produits a la suite de l’inhibition des fonctions sexuelles est 
mal fondée. SERGE SOUKHANOFF 


1026) Contribution clinique et critique a l’étude de la Catatonie, pa: 
E. Patini et G. Mania. Annali di Nevrologia, an XXI, fase. 5-6, p. 412-463, 1903. 


Ceci est un travail considérable ou les auteurs, aprés un court historique, 
envisagent la question de la catatonie. Est-elle une maladie a part ou bien un 
symptome qui apparait au cours de diverses psychoses? La clinique seule peut 
répondre ; les auteurs donnent deux observations détaillées et huit autres assez 
résumées. Sept présentent un complexus de symptémes hallucinatoires suivis 
de stupeur ; une concerne un épileptique frappé de stupeur ; deux présentent les 
symptdmes de la mélancolie stuporeuse. Dans toutes les observations existe la 
flexibilitas cerea, sans laquelle, disent les auteurs, il n'est point de catatonie; ils 
font une analyse minutieuse de cette flexibilité, et ils arrivent a considérer 
Pétat catatonique comme une suggestibilité partielle de la sphére cénesthésico- 
motrice. 

Quant aux rapports existant entre la catatonie et la démence précoce, il faut 
d’abord remarquer que celle-ci, uniforme par son issue, est polymorphe par sa 
symptomatologie. Puisque la démence précoce et la catatonie ont l'une et 
l'autre le fond dégénératif pour base, puisque l'une et l'autre apparaissent au 
méme moment de l’évolution organique, il n’y a pas lieu de s’étonner de voir la 
catatonie prendre une place trés large parmi les complexus symptomatiques 
qui ménent 4 la démence précoce. Mais c’est une erreur de vouloir assimiler un 
syndrome a une terminaison. Il y a entre les deux un lien étroit de parenté 
puisqu’elles proviennent toutes deux du tronec commun de la dégénérescence 
mentale ; elles sont souvent coexistantes en raison d'une similitude chronolo- 
gique du début, mais elles ne sont pas une seule et méme chose. 


F. DEgLENI 





1027) Le Pseudo-cedéme Catatonique, par Maurice Ding. Nouvelle [conogra- 
phie de la Salpétriére, an XVI, n° 6, p. 347-369, nov.-déc, 1903 (4 pl.). 


Dans cet article l'auteur établit la pathologie d'un cedéme particulier, ou 
mieux d'un pseudo-cedéme qui s’observe constamment chez les catatoniques, 
avec sa localisation en bourrelet élastique, grisatre ou cyanique, sur le dos du 
pied. — Il est probable qu’au point de vue pathogénique il s'agit pour le 
pseudo-cedéme catatonique d'un trouble cérébral primitif déterminant des lésions 
d’abord dynamiques, puis durables, dans le corps thyroide et d'autres glandes 
vasculaires sanguines FRINDEL. 
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4028) Note 4 propos de la Démence Précoce, par E. Ricis. Revue de Psy- 
chiatrie, an VIII, n° 4, p. 150, avril 1904. 


Willis, déja en 1672, mentionnait I"hébétude dans laquelle tombent des ado- 
lescents; Morel (1854-1853) a donné un véritable résumé de la démence pré- 
coce sous le nom de « stupidité » qui constitue un véritable syndrome. Les 
idées de Krepelin, modifiées par Serbsky, semblent aujourd’hui prés de la 
vérité. 

Pour M. Régis, la démence précoce n'est pas une entité, mais une fin morbide; 
elle serait la phase de chronicité de toute confusion mentale aigué non guérie, 
particuliérement des confusions liées 4 l'époque du développement. Elle devient 
dés lors la confusion mentale chronique, analogue 4 la manie et a la mélancolie 
chroniques et susceptible, comme elles, de revétir la forme simple oula forme deéli- 
rante, réalisant dans ce dernier cas une sorte de paranoia systématisée secon- 
daire post-confusionnelle. Elle serait, en un mot, la démence précoce actuelle 
amputée de ses phases aigués du début, qui ne lui appartiennent pas plus que 
l’accés initial de manie ou de mélancolie aigués n’appartient & la manie ou a la 
mélancolie chroniques. 

En disant que la démence précoce est une confusion mentale chronique, 
M. Régis ne prétend pas, bien entendv, qu'il en soit ainsi pour toutes les 
démences précoces ou, suivant l’expression de Ballet, pour toutes les démences 
vésaniques rapides. Il est évident qu'on peut devenir dément de bonne heure et 
vite par d'autres voies que celles de la confusion. 

M. Régis prétend seulement que parmi toutes ces démences secondaires, c'est 
celles qui font suite & un état confusionnel qui représente surtout la démence 
précoce de Krepelin. THOMA. 


1029) Sur la pathogenése du Mutacisme ou submersion du Langage 
dans la Démence primitive, par Marc Levi Biancuini. Archivio di Psichia- 
tria il Manicomio, an XX, n° 1, 1904 (26 p., 15 obs.). 


Le mutacisme, qui peut étre défini la submersion du langage moteur extrin- 
séque, fait partie des phénoménes de négativisme; il appartient a différentes 
psychoses, mais est fréquent surtout dans la démence précoce oi on le trouve 
dans la symptomatologie du tiers des cas (hébéphrénie, 60 pour 100; catatonie, 
70 pour 100; il n’existe pas dans la démence paranoide). 

D'aprés l’auteur c’est un fait d’aboulie, c’est-a-dire une lésion de la synthése 
volontaire, qui présume une altération des facultés psychiques les plus élevées et 
n’a rien & voir avec les centres moteurs du langage qui sont dans un état par- 
fait; c'est un symptome de I'arrét, de l'empéchement psychique. 

F. DeELent 


1030) L’Hypocondrie persécutrice forme tardive de la Démence 
Paranoide (L’ipocondria persecutoria. Una forma tardiva della demenza para- 
noide), par E. Lucaro. Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. IX, fasc. 3, 
p. 105-112, mars 1904. 


Les extrémes limites d’age assignées au début de la démence précoce sem- 
blent devoir étre de plus en plus reculées. En raison de I’aflinité symptoma- 
tique, de l’existence de formes de passage, du caractére commun d’hérédité, on 
peut avancer qu’a la suite de la démence paranoide se placent, venant & un age 
plus avancé, I'hypocondrie des persécuteurs et peut-étre en bonne partie la 
mélancolie dite d'involution. 
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Les differences entre les trois formes de la démence précoce peuvent étre 
interprétées comme étant l’effet des réactions, différentes selon l’age, du cer- 
veau aux mémes causes pathogénes. L’hébéphrénie est plus précoce, la cata- 
tonie vient ensuite; les formes paranoides sont les plus tardives et elles com- 
prenpnent la presque totalité des cas ayant débuté a 30 ans et au dela. La 
démence terminale est d’ailleurs d’autant plus précoce et plus accentuée que la 
maladie a débuté de meilleure heure; elle est d’importance majeure dans les 
formes hébéphrénique et catatonique; elle est bien moins grave dans la forme 
paranoide ; d’autre part la tendance a la systématisation des délires est directe- 
ment proportionnelle a ]’age ot la maladie se manifeste. 

C’est dans ce méme sens qu'on peut interpréter les caractéres essentiels de 
l’hypocondrie persécutrice; dans cette forme tardive par excellence le délire 
cohérent et peu modifiable n’aboutit pas a la démence profonde 

F. De.ent. 


1031) De la perte de Mémoire du calcul comme signe précoce de I’af- 
faiblissement intellectuel chez les Paralytiques Généraux, par 
CHARLES CorniLLor. Thése de Paris, mars 1904 


Les opérations simples, addition et soustraction, oi la mémoire est seule.en 
jeu, se font assez bien ; les opérations composées, raisonnées, se font mal. 

Les erreurs sont d’autant plus fréquentes que la maladie est plus avancée, 
que le malade est moins entrainé au calcul et que les opérations se font sur un 
plus grand nombre de chiffres. Le souvenir de la table de Pythagore est souvent 
assez bien conservé, au début du moins; mais les problémes, les régles de trois 
simples, ne sont résolus qu’exceptionnellement. La durée des opérations est 
toujours augmentée et croit avec les progrés de !’affection. 

Ces épreuves permettent de mettre en évidence chez les paralytiques généraux 
les troubles de la mémoire (par l'ensemble des diverses opérations), du raison- 
nement (par quelques-unes d’entre elles) et de l’activité psychique (par les 
temps qu’elles nécessitent). 

La constatation de ces modalités de l'affaiblissement intellectuel pourra, dans 
nombre de cas, permettre d’affirmer un diagnostic hésitant lorsqu’elle sera cor- 
roborée par quelques autres symptoémes. Elle pourra étre d'un grand secours 
aux médecins d’assurances, aux médecins experts et aux magistrats qui trouve- 
ront dans l’épreuve du calcul le moyen de dépister une affection grave dés son 
début ou d’éviter une erreur dont l'avenir se chargerait de montrer l'évidence. 

FEINDEL. 


1032) Note sur l Aplatissement Hypotonique du Pied chez les Paraly- 
tiques Généraux, par Cu. Féné. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 
an XVII, fasc. 1, p, 79, jany.-fév. 1904 (2 fig.) 


Les paralytiques présentent souvent les symptomes de lésions qui leur sont 
communes avec les tabétiques ; |'hypotonie musculaire par exemple est fréquente 
chez eux 

Mais la méthode des empreintes renseigne trés imparfaitement sur le degré 
d’hypotonie des muscles du pied; les causes d’erreur sont l’'augmentation de 
poids qui suit l"hospitalisation des paralytiques valides, augmentation de poids 
qui élargit l’empreinte du pied, et en second lieu l’'amaigrissement qui produit 
effet opposé. FEINDEL. 
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4033) Une forme peu connue de Tic de la langue comme signe pré- 
coce de la Paralysie Générale, par Necro. Archivio di Psichiatria, Newropa- 
tologia, etc., 1904, fasc. 1-2, p. 78. 

C’est un tic de machonnement que l’auteur appelle « signe du caramel ». Il 

a tous les caractéres attribués aux tics par Brissaud et son école. 

F. Devent. 


4034) Des troubles comparés des Réflexes Oculaires étudiés chez les 
mémes malades aux trois époques de la Paralysie Générale, par 
MaRANDON DE MontyeEL. Revue de Psychiatrie, mai 1904, p. 193-198. 

A la phase initiale le réflexe conjonctival est celui qui a le plus de tendance 
as'altérer, et souvent des deux cétés 4 la fois; le lumineux et l'‘accommodateur 
ne s'altérent d’abord que d'un seul cété. THOMA 


1035) La Grossesse dans la Paralysie Générale, par Diéporr. Revue (russe) 
de Psychiatrie, de Newrologie et de Psychologie expérimentale, 1904, n° 2, p. 81-92. 
Dix cas de grossesse dans la paralysie générale ; la grossesse, les couches et la 

période puerpérale sont tout a fait normales. SERGE SOUKHANOFF. 


4036) Paralysie Générale des aliénés familiale, par Bersrein et Anre- 
uorr. Journal (russe) de Neuwropathologie et de Psychiatrie, 1903, livre IV, p. 698-716. 
Cas ot! la paralysie générale s’observait chez plusieurs membres de la méme 

famille, et de tels cas sont en faveur de cette opinion que dans |]'évolution 

de la paralysie générale Ja constitution héréditaire ou familiale joue un certain 
rile. Peu de cas de ce genre sont publiés, moins parce qu'on les rencontre rare- 
ment que parce qu’on ne leur donne point de signification particuliére 

1. — Demoiselle de 44 ans. Point d’indication sur la syphilis. Il y a deux ans 
apparurent des maux de téte, et dans le cours de la derniére année la malade 
devint distraite, oublieuse et irritable. A l’entrée & lhopital, symptomes trés 
accusés psychiques et physiques de paralysie générale. La seeur de la malade 
mourut il y a deux ans, al’age de 33 ans. Six ans avant la mort, on a noté chez 
elle des symptomes tabétiques ; trois ans plus tard, le premier accés de trouble 
mental avec un caractére d’exaltation, puis de dépression. Un an avant la mort, 
ictus: aprés quoi nouvel accés de caractére dépressif avec délire de négation et 
refus d’alimentation. Mort & la suite de l’épuisement. 

Il. — Demoiselle de 28 ans. A l’age de 10 ans contracta une infection syphili- 
tique (non sexuelle). Depuis & peu prés un an I’intelligence commenga a baisser 
progressivement. Apparurent les symptémes physiques de la paralysie générale 
L'un des fréres de la malade ayant contracté l'infection syphilitique en méme 
temps que la malade, depuis l'age de 20 ans, devint apathique, et quelques 
années plus tard fut placé a I’hopital, ot il mourut l'année passée de paralysie 
générale. ll y a quelques années, le frére ainé de la malade est mort; la para- 
lysie générale avait débuté a l'age de 30 ans; concernant les antécédents syphi- 
litiques chez ce dernier malade, point de renseignements. 

Les auteurs ne pensent pas que, dans de telles coincidences, on ait affaire seu- 
lement 4 un hasard, et ils sont portés & présumer que cela indique le rdle de 
quelques agents généraux qui, dans certains cas, exigent la participation de la 
syphilis. Les autears voient dans la paralysie générale une maladie générale de 
la nutrition, lie, peut-étre, & l'auto-intoxication, qui le plus souvent est pro- 
voquée par la syphilis, mais qui peut se développer aussi sans cette derniére. 
SERGE SOUKHANOFF. 
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1037) Un cas de Paralysie Générale conjugale, par ScaLozousorr et Fopog. 
korr. Revue (russe) de Psychiatrie, de Neurologie et de Psychologie expérimentale. 
1903, n° 9, p. 668-675 


La paralysie générale se développa chez le mari sur le terrain d'une syphilis 
indubitable et chez la femme sur le terrain d'une syphilis probable 
SERGE SOUKHANoFF, 


THERAPEUTIQUE 


1038) Neurasthénies traitées par les Courants continus et la Frankli- 
nisation, par H. THreLté. Communication a la Société francaise d’électrothérapie, 
février 1904 ° 
Sur 9 cas de neurasthénie, traités par la galvanisation et la franklinisation. 

l’auteur n'a eu que deux insuccés. Thiellé emploie la franklinisation sous forme 

de douche contre l’insomnie, le courant galvanique spécialement contre les dou- 
leurs lombaires, la rachialgie et l'impuissance sexuelie. 
4° La galvanisation générale : électrode positive au cou, négative aux pieds 

(dans un bain), J 10 a 30 M. A. Durée quinze minutes ; 
2° La galvanisation de la moelle : pole positif au cou, négatif aux reins. | : 40 

a 35M. A. Durée: quinze minutes, puis renversement de courant pendant cing 

minutes ; 
3° La galvanisation fronto-occipitale : pole positif au front, négatif au cou. 

1: de 245M. A. Durée : deux a cing minutes 
La galvanisation a été employée seule chez quelques malades, associée chez 

d'autres 4 la franklinisation sous formes variées, douche, souffle frontal et occi- 

pital, frictions, étincelles 
Chez deux malades seulement, Thiellé n’a obtenu qu'une amélioration passa- 
gére ; chez les sept autres, la guérison a été compléte et définitive. 
F, ALLARD 


1039) Etiologie et traitement Electrique de l'Incontinence nocturne 
d'Urine infantile, par Denis Courtape. Communication a la Société francawe 
d’Electrothérapie, février 1904. 


Parmi les nombreux traitements employés pour combattre l'incontinence noc- 
turne d'urine des enfants, le traitement électrique est un des plus rationnels. Le 
traitement devra consister 4 donner au sphincter externe la tonicité qui lui 
manque et a rétablir l'équilibre normal dans les réflexes se produisant au 
moment de la miction. Pour cela il faudra agir localement sur le sphincter, la 
région membraneuse. 

L’électrisation peut se faire directement ou indirectement. 

1° Directement au moyen d'une électrode uréthrale constituée par une tige con- 
ductrice souple isolée, portant a l'une de ses extrémités une olive métallique 
renflée 4 la base. L’olive est d’abord introduite dans la vessie, puis on la retire 
de fagon que sa partie renflée vienne s'appliquer sur le sphincter. L’olive est 
réunie au pole négatif d'un appareil d’induction, le pole positif communique avec 
une large plaque appliquée sur la région abdominale antérieure ou sur la région 
dorso-lombaire. On se sert du courant induit provenant d'une olive a gros fil 
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avec interruptions lentes. Séances de cing & six minutes, quotidiennes au début, 
puis trois fois par semaine. 

On peut utiliser aussi les courants de Morton ou statique induits. 

L'électrisation indirecte se fait chez les petits enfants ou les adultes a canal 
tres sensible. L’électrode active constituée par un tampon est alors appliquée 
sur la partie postérieure du périnée. 

Dans ce cas on peut employer aussi le courant de Morton ou le courant galva- 
nique a l'intensité de 40 442M. A. pendant huit 4 dix minutes, en faisant de 
fréquentes interruptions. DI. Atsane. 


1040) Parésie et Crises Vésicales préataxiques traitées par 1’Electri- 
cité, par R. Mitvant. Progrés médical, 9 avril 1904 


Une observation avec guérison. Le bénéfice qu’a pu retirer ce tabétique de 
lélectrothérapie ne doit pas assurément faire conclure 4 l’efficacité absolue du 
traitement dans tous les cas similaires. Cependant rarement les malades 
n'éprouvérent aucun bienfait de la méthode; si l'on n’a pas toujours le bon- 
heur de faire disparaitre intégralement les symptémes morbides, au moins 
peut-on espérer une notable amélioration dans les phénoménes paralytiques, et 
une diminution appréciable dans la fréquence et dans l'intensité des crises dou- 
loureuses. THoma. 


104) Une modification au traitement Electrique de la Paralysie Fa- 
ciale périphérique, par Necro. Archivio di Psichtatria, Neuropatologia, etc., 
fase. 1-2, p. 66, 1904 


Etude minutieuse d'un cas. Il y aurait avantage 4 électriser exclusivement le 
cdté sain. F. DELENI. 


1042) Ma pratique de la Photothérapie; note préliminaire, par Jutivus 
RosenserG. New-York med. and Philadelphia med . journal, 23 avril 1904, p. 788. 


Vingt observations, de névralgies principalement, démontrant ]'action sédative 
de la lumiére sur ]'élément douleur THoma. 


143) Traitement par la Lumiére dans les Maladies Nerveuses, par 
L.-M. Pousskpee. IX Congrés des médecins russes, Saint-Pétersbourg, 1904. 

L’auteur cite ses observations personnelles ; le traitement par la lumiére a été 
appliqué par lui : 4° sous forme de traitement combiné par la lumiére et la cha- 
leur (pour l'amélioration de la nutrition, par exemple, dans les névrites toxiques, 
la neurasthénie et I"hystérie) ; 2° comme traitement local dans les lésions locales 
(névrites traumatiques, certaines formes de névralgies) ; 3° sous forme de bains 
lumineux généraux (neurasthénie grave, hystérie et névralgies); 4° en tant que 
traitement combiné, local et général (bain de Kelloy) (dans la névrose trauma- 
tique et d’autres formes, ou de pair avec les causes générales existaient encore 
des symptomes locaux de la maladie). 

L’application de la lumiére pure, sans chaleur, ne produit pas un grand effet 
thérapeutique. La lumiére bleue est tout aussi efficace que la lumiére blanche. 
Dans certains cas l’application du traitement par la lumiére simultanément avec 
les moyens pharmaceutiques donne de bons résultats, méme dans des cas graves 
de maladies nerveuses. SerGe SovkHaNorr. 
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1044) Essai sur la valeur alimentaire de l’Alcool, par Cu. Preivren. This 
de Paris, mars 4904 




























L’alcool dilué & 10 pour 100 a une véritable valeur alimentaire a condition 
que la dose quotidienne de 1500 cmc. ne soit pas dépassée. Au-dessous de cette 
dose, on est certain que |’élimination et la combustion de la totalité de I’aleool 
ingéré sont effectuées quotidiennement, méme chez les individus sédentaires, 4 
l’ouvrier qui travaille péniblement on peut concéder deux litres de vin a 9 oy 
10 degrés par jour. FEINDEL 


1045) Alcoolisme et son traitement par la Suggestion hypnotique, par 
Viazemsky. Journal (de Korsakoff) de Newropathologie, 1904, livre 1-2, p. 60-77 
L’hypnose est un moyen trés important dans le traitement des alcooliques : 

la propagation du traitement des alcooliques par la suggestion hypnotique est 

désirable et méme indispensable. SERGE SOUKHANOFF 


1046) L’Internement forcé des Alcooliques dans les Asiles est-il pos- 
sible et désirable? par Janocuevsky. 1X* Congrés des médecins russes, Saint- 
Pétersbourg, 1904. 

Les alcooliques doivent étre envisagés non comme un élément nuisible, mais 
comme un élément morbide de la société et de l'Etat. L’alcoolisme est une 
maladie, dont les causes ne dépendent pas de nous, mais de l’imperfection de 
notre organisation sociale et économique. Les établissements pour le traitement 
des alcooliques doivent étre organisés de telle maniére que les malades eux- 
mémes, sans contrainte, expriment le désir d’y entrer de bon gré, pour se traiter 

SERGE SOUKHANOFF, 


1047) De l’Internement forcé des Alcooliques dans les Asiles, par 
Tu. Rypakorr. [X* Congrés des médecins russes, Saint-Pétersbourg, 1904. 

On doit admettre le principe de traitement non forcé des alcooliques. Vu le 
peu d'indications pour le placement forcé des alcooliques dans les hopitaux, et 
vu la catégorie définie des personnes qui réclament l'internement, les hdpitaux 
spéciaux pour les alcooliques perdent, dans ce sens, leur signification 

SERGE SOUKHANOFF. 


1048) L’Internement forcé des Alcooliques dans les Asiles est-il pos- 
sible et désirable, par Vororynsxy. [X* Congrés des médecins russes, Saint- 
Pétersbourg, 1904 
La sdreté publique, la santé du peuple et la nécessité de délivrer parfois la 

famille d'un membre vicieux qui la ruine, et qui est nuisible pour lui-méme, 

réclament l’internement forcé des alcooliques dans les hépitaux. 
SERGE SOUKHANOFF. 


1049) Contribution a l'étude de l’élément fondamental de l'Hypnose, 
par Th. Rysaxorr. [X* Congrés des médecins russes, Saint-Pétersbourg, 1904 
L’hypnose est un état psychique particulier, accompagné de modifications 

physiologiques de l’organisme. Comme agent psychique indispensable et constant 

dans l’évolution de I'hypnose apparait un état émotif spécial. Cet etat émotif 

porte un caractére tout particulier et dans ce qu'il a d’essentiel appartient a 

toute une série d’émotions de type complexe; cet état confine a |’émotion d'in- 

fluence étrangére. Le rapporteur lui donne le nom d’émotion hypnotique 

SERGE SOUKHANOFF 
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4080) Points fondamentaux de la Psychothérapie dans le Traitement 
des Alcooliques dans les Asiles spéciaux, par A.-M. Konrovine 
LX* Congrés des médecins russes, Saint-Pétersbourg, 1904. 


Les bases de la psychothérapie dans les asiles sont : avant tout une prépara- 
tion par un traitement physique; l'influence immédiate du médecin sur l’alcoo- 
lique doit lui faciliter l'adaptation de sa vie libre aux régles sévérement déter- 
minées de l'établissement; elle consiste aussi dans la restitution de la capacité 
de reagir d'une maniére plus ou moins normale aux phénoménes de la vie exté- 
rieure et de son monde intérieur; le médecin doit éveiller les sentiments supé- 
rieurs chez le malade et, entre autres, le sentiment de la justice; fortifier la 
yolonté du malade, lui faire connaitre la question scientifique de l'alcoolisme. 
La restitution des forces mentales de l’alcoolique demande un séjour d’assez 
longue durée, au moins d'une année; l’influence du médecin doit aussi s’étendre 
sur les parents et les proches du malade. Serce SouKHANOF? 


1031) Contribution a l'étude du Traitement des Alcooliques dans les 
salles de la consultation externe, par Bie.irzky. Revue (russe) de Psychia- 
trie, de Neurologie et de Psychologie expérimentale, 1903, n° 11, p. 815-820. 


L’hypnose est une des armes efficaces pour la lutte contre l'alcoolisme 
Serce SouKHANOFF 


1052) Salles de consultation externe pour les Alcooliques, par A.-A. Pry- 
nitzky, IX* Congrés des médecins russes, Saint-Pétersbourg, 1904. 

Le nombre de malades s’adressant aux consultations externes pour le traite- 
ment de l’alcoolisme par I'hypnose est si grand que cela seul indique la nécessité 
urgente d’organiser ces consultations. Malheureusement, les connaissances con- 
cernant l’alcoolisme sont si primitives dans le public qu’é la consultation ne 
s'adressent que des malades chez quil’alcoolisme a déja fait de si grands progrés 
que les cas sont déja pour la plupart incurables ; souvent il est trés apparent 
que les personnes accompagnant les alcooliques ont plus besoin elles-mémes de 
traitement que l'individu amené par elles, et pour lequel on ne peut déja plus 
rien faire. Cette circonstance force le médecin a revenir toujours sur la question 
des périodes initiales de l'alcoolisme; l'utilité des salles de consultation externe, 
en tant que centre faisant connaitre au public a quel point est nuisible !’absorp- 
tion des boissons fortes, est trés grande. SERGE SOUKHANOFF. 


1053) Sur l’organisation des Asiles et des salles de consultation 
externe pour les Alcooliques, par S.-0. Janocnevsky. [X* Congrés des méde- 
cins russes, Saint-Pétersbourg, 1904 
Les asiles pour les alcooliques, vu les particularités qui distinguent les malades 

de ce genre, doivent 4tre aménagés pour un nombre médiocre de malades : 25 ou 

50 personnes. L’asile pour les alcooliques doit ressembler le moins possible 

aux traditionnelles casernes. SERGE SOUKHANOFF. 


1054) De organisation des salles de consultation externe pour les 
Alcooliques, par Tx. Rysaxorr. [X* Congrés des médecins russes, Saint-Péters- 
bourg, 1904. 


La méthode de traitement dans les salles de consultation externe pour les 
aleooliques doit étre envisagée comme préférable au traitement sédentaire des 
alcooliques 4 I'hopital. Cette préférence peut étre expliquée par les faits sui- 
vants : dans l'état économique actuel de la Russie, la création d'un nombre 
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suffisant d’établissements spéciaux pour le traitement des alcooliques parait 
presque impossible; le procédé de traitement dans la consultation externe lyi- 
méme et l’application de l'hypnotérapie donnent des résultats bien meilleurs que 
le traitement des alcooliques dans les hépitaux ; la création des salles de consul- 
tation externe demande bien moins de peine, d'argent et de temps que la cons- 
truction d’hépitaux; le traitement a la consultation externe est bien plus acces- 
sible pour les basses classes de la population, parmi lesquelles surtout l’alcoolisme 
est propagé. Tous ces motifs indiquent la nécessité de la création d'un 
nombre le plus grand possible de salles de consultation externe pour le trai- 
tement des alcooliques. Ces établissements, vu la particularité des méthodes de 
traitement, doivent absolument porter un caractére spécial; ils doivent posséder 
tous les moyens dont dispose la médecine contemporaine pour la lutte contre 
l'alcoolisme et ses suites (électricité, hydrothérapie, etc.); et parmi ces moyens, 
le premier a citer est l'hypnose. L’application de "hypnose doit étre une condi- 
tion indispensable dans le fonctionnement de tout établissement pour la consul- 
tation externe des alcooliques. En vue d’atteindre des résultats désirables dans le 
traitement des alcooliques, I'hypnose doit étre pratiquée réguliérement et systé- 
matiquement durant au moins une année (les séances hypnotiques, assez fré- 
quentes au commencement, peuvent vers la fin de l’année étre pratiquées plus 
rarement). SERGE SOUKHANOFF. 


1055) Essai de traitement de l’Alcoolisme par la Suggestion, par 
A.-L. MenpE.son. LX° Congrés des médecins russes, Saint-Pétersbourg, 1904 


Dans le traitement de ]’alcoolisme chronique et de la dipsomanie, la psycho- 
thérapie (la suggestion dans l'état de veille et dans l'hypnose) est un moyen 
puissant, capable dans la grande majorité des cas d’éloigner les symptomes 
pénibles d’intoxication et d’aider a établir l'abstinence. Avec la suggestion dans 
les établissements pour les consultations externes, doit étre pratiqué aussi un 
traitement général réparateur ; c’est pourquoi dans les établissemeuts de ce 
genre bien institués, il serait désirable d’avoir les appareils de 1’électrothérapie 
et l’hydrothérapie SERGE SOUKHANOFF 


1056) Contribution a l’étude du Traitement de la Migraine par l’Hyp- 
nose, par Brevirzky. Revue (russe) de Psychiatrie, de Neurologie et de Psychologie 
expérimentale, 1904, n° 2, p. 108-114 


Cas de migraine, guéri par la suggestion hypnotique (malade de 50 ans). 
SERGE SOUKHANOFF, 


1057) Ergothérapie et Psychothérapie, par Marc-Levi Biancuint. Nouvelle 
Iconographie de la Salpétriére, an XVII, n° 2, p. 136-157, mars-avril 1904 

Etude détaillée du traitement des aliénés par le travail, tel qu'il est appliqué 
a l’asile de Girifalco. 

Grace a l'ergothérapie élevée a la dignité d'un systéme, le nombre des guéri- 
sons augmente, la moyenne des récidives et des décés diminue; pour les aliénés 
chroniques, c’est une augmentation de bien-étre somatique et psychique; pour 
tous c’est l’abolition des moyens de coercition, et l’ergothéraphie est la base 
naturelle du no-restraint et de l’open-door. FEINDEL 
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A propos du Procés-verbal de la Séance du 5 mai 1904 


M. le D* Alfred Gorvon, du Jefferson medical College, de Philadelphie, com- 
munique a la Société la note suivante : 

« Dans le compte rendu de la séance du 5 mai 1904 de la Société de Neurologie 
de Paris, publié dans le n° 10 de la Revue neurologique, je viens de lire la trés 
intéressante histoire d'un cas d’amyotrophie du type Charcot-Marie avec atrophic 
de deux nerfs optiques rapportée par MM. Gilbert Batuer et Rose. 

« En diseutant le diagnostic, les auteurs remarquent qu’ils n'ont pu trouver 
dans la littérature que deux cas dans lesquels le type d’atrophie en question 
serait compliqué de l'atrophie optique, notamment ceux de Vizioli 

« Le 24 février de l'année passée, j'ai présenté & la Société de Neurologie de 
Philadelphie un cas d’atrophie du type Charcot-Marie compliqué de double atro- 
phie du nerf optique. Mon article ‘sur ce sujet'a été publié dans The Journal of 
Nervous and Mental Diseases, June 1903. » 
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I, Sur les lésions des Neurofibrilles dans la Paralysie Générale, par 
MM. Gitpert Bauiet et LateneL-Lavastine, 


M. Marinesco vient de décrire des lésions qu'il a observées dans les cellules 
nerveuses de l’écorce cérébrale de deux paralytiques généraux traitée par la 
nouvelle méthode de Ramon y Cajal 

Nous avons, par la méme méthode, dans les cellules nerveuses de l'écorce 
d’un paralytique général, constaté des modifications des neurofibrilles que nous 





Fic. 14. — Femme de 35 ans 
Tuberculose pulmonaire chronique. 
Autopsie : trente heures aprés la mort 
Solution aqueuse d’azotate d’argent a 3/100° pendant six jours a 37°. 
Lobule paracentral 
Pyramidale moyenne 
Zeiss. oc. 8. obj. apochr., 4 mm. 5. imm., soit : 122! 
On voit les neurofibrilles nombreuses, continues, réguli¢rement calibrées, un gros amas 
pigmentaire, etle noyau jaune taché de points ocres sur la préparation. 


Fic. 2. — Homme de 40 ans. 

Paralysie générale. 

Autopsie : vingt-quatre heures aprés la mort. 

Solution aqueuse d’azotate d'argent a 3/100° pendant six jours a 37°. 

Lobule paracentral. 

Pyramidale moyenne. 

Zeiss. oc. 8. obj. apochr. 1 mm. 5 imm., soit : +224, 

On voit les neurofibrilles raréfices, fragmentées, souvent irréguli¢rement calibrées ou 
transformées en granules et batonnets, un petit amas pigmentaire et le noyau jaune taché 
de points ocres sur la préparation. 
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n’avons pas vues dans les cellules corticales de trois hommes morts de tubercu- 
lose pulmonaire, pris comme témoins. 

Les modifications des neurofibrilles, que l’on pouvait a@ priori s’attendre a 
trouver dans la paralysie générale, ne sont pas perceptibles dans toutes les cel- 


lules. 

M. Marinesco dit : « Toutes les espéces cellulaires sont sujettes aux altéra- 
tions; mais la lésion semble plus accusée dans les moyennes et les petites pyra- 
midales. » Ce contraste entre la fragmentation, la transformation granuleuse, la 
raréfaction des fibrilles des pyramidales moyennes et petites et l’intégrité des 
mémes fibrilles dans la plupart des grandes pyramidales nous a aussi frappés. 
ll y a d’ailleurs la un parallélisme avec ce qu’on observe parfois parla méthode 
de Nissl. 

Dans la majorité des pyramidales petites et moyennes, la région péri- 
nucléaire, plus ou moins claire, est privée de fibrilles, et @ la base des prolon- 
gements, souvent les fibrilles sont brutalement rompues, onduleuses, ou réduites 
a des points noirs, dont quelques-uns, quand on fait jouer la vis micrométrique, 
apparaissent étre des batonnets. 

Dans de rares grandes pyramidales on retrouve ces figures. Le plus souvent 
on n'y voit que la raréfaction des fibrilles au voisinage du noyau. 

En outre, nous avons constaté que, sur les cerveaux témoins, le feutrage 
fibrillaire qui entoure chaque cellule est beaucoup plus riche et dense que chez 
le paralytique général. Il est nécessaire, 4 ce point de vue, de se mettre a l'abri 
d'une cause d’erreur en ne comparant dans les coupes que des régions exacte- 
ment de méme teinte, car l'imprégnation argentique est d’autant plus intense 
qu'on a étudié des points plus rapprochés des bords. 

En somme, nos constatations concordent avec celles de M. Marinesco et 
démontrent que le processus dd a l’encéphalite diffuse lése la substance achro- 
matique comme la chromatique. 


ll. Un cas de Déviation en sens opposé de la Téte et des Yeux, par 
MM. Roussy et GauckLer (présentation de piéces). (Travail du service du prof 
Dejerine. ) 

La physiologie pathologique de la dévialion conjuguée de la téte et des yeux 
chez les hémiplégiques est encore loin d'étre élucidée d'une fagon définitive; cette 
question est aujourd’hui a l’ordre du jour et les travaux récents du profes- 
seur Bard (1) (de Genéve), de Dufour (2), du professeur Grasset (3) en font foi 
Nous avons eu derniérement l'occasion d'’observer & la Salpétriére, dans le ser- 
vice de notre maitre le professeur Dejerine, un cas de déviation en sens oppose de 
la téle et des yeux chez une hémiplégique, suivi d’autepsie, et dont nous venons 
rapporter l’observation et présenter les piéces a la Société. 

Opservation. — Mme L..., agée de 59 ans, est hospitalisée depuis un an 4 la Salpé- 
triére pour une hémiplégie gauche ancienne avec contracture remontant 4 plusieurs 
années, et sur la nature et le mode de début de laquelle nous n’avons aucun rensei- 
gnement 

Le 23 juin dernier, elle fut prise brusquement d'un ictus dans la matinée et amenée 
immédiatement a l'infirmerie, oi nous l’examinons quelques heures aprés. Nous nous 


(1) De l'origine sensorielle de la déviation conjuguée des yeux avec rotation de la téte 
chez les hémiplégiques. Semaine médicale, 13 janvier 1904. 

2) Revue neurologique, 15 avril 1904. 

(3) De la déviation en sens opposé de la téte et des yeux, Semaine médicale, 18 mai 
1904 
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trouvons en présence d’une femme obése plongée dans le coma, dont le facies est conges- 
tionné, vultueux et dont la respiration est fréquente et stértoreuse. Un fait nous frappe 
immédiatement, c'est la position de la téte, tournée 4 droite, alors que les yeux 
regardent en haut et & gauche. On peut ramener facilement la téte dans la position 
médiane; il n’y a done pas trace de raideur du cou. mais spontanément la malade 
retourne la face a droite et la maintient dans cette position ; les yeux, pendant ces diffé- 
rents mouvements, regardent constamment a gauche. Nous n’avons pu, étant donné 
l'état du coma profond dans laquelle se trouvait la malade, déceler la présence ou I’ab- 
sence de I'hémianopsie, ni apprécier la possibilité ou l’impossibilité dela correction de la 
déviation 

Nous constatons en outre une hémiplégie flasque complete et totale a droite. La face 
est légérement déviée, la malade fume la pipe, les membres supérieurs et inférieurs de 
ce cété sont en résolution compléte; les réflexes existent, mais sont faibles, le signe de 
Babinski est positif. 

A gauche, les membres sont en contraction, le bras est en flexion, la main fermée fai- 
sant le poing, la jambe en extension, les réflexes sont nettement exagérés; on note enfin 
le signe des orteils en extension; !a trépidation épileptoide est impossible a chercher, vu 
l'état de contraction du membre. 

Les troubles de la sensibilité sont presque impossibles a apprécier ; a la piqare profonde 
on obtient d'un cété comme de l'autre un léger mouvement de défense. 

La température est a 37°,6. 

Nous étions donc en présence d'une hémiplégie droite récente avec déviation en sens 
opposé de la téte et des yeux survenue chez une hémiplégique gauche ancienne. 

Les jours suivants, 26, 27 et 28 juin, Ja déviation opposée des yeux et de la téte per- 
siste, ainsi que l'état comateux, la température monte a 39° et la malade meurt le 29, 

Avropsie (vingt-sept heures aprés la mort) 

Dans l’hémisphére gauche,.les coupes horizontales parallé!les montrent qu'il existe 
un foyer hémorragique récent gros comme une noix, ayant détruit le tiers externe du 
thalamus, le tiers postéricur du segment postérieur de la capsule interne et empiétant 
sur le noyau lenticulaire. 

Dans le cerveau droit on trouve un foyer de dégénérescence secondaire dans le tiers 
postérieur du segment postérieur de la capsule interne et empiétant sur la couche 
optique. 

Deux points intéressants sont a relever de cette observation : 4° la rareté des 
cas rapportés jusqu’ici de déviation en sens opposé de la téte et des yeux; en 
effet, & part une observation de la thése de Prévost citée par Grasset et une des 
observations de Dufour, nous n’en n’avons pas trouvé d’observation publiée 
avant celle de Grasset; 2° la dissociation du syndrome de la déviation conjuguée 
de la téte et des yeux telle que Grasset et nous l’avons observée, sans infirmer 
I'hypothése ingénieuse de Bard, montre qu'elle ne peut s’appliquer a tous les 
cas et que des causes multiples et différentes, encore a déterminer, entrent en 
jeu dans la pathogénie de ce syndrome, dont il y a lieu de mieux étudier les 
modalités cliniques pour arriver peut-étre un jour a en éclaircir la physiologie 


pathologique. 


lll. Accidents Nerveux tardifs du Rhumatigmearticulaire aigu franc, 
par M. LHerMitte 

Si les accidents nerveux survenant dans le cours de la polyarthrite rhumatis- 
male aigué sont bien connus, il semble que les auteurs se soient moins attachés 
a décrire les déterminations qui peuvent & longue échéance frapper le systéme 
nerveux. L’observation que nous rapportons ici a pour objet précisément de 
montrer combien peuvent étre sévéres certaines déterminations du processus 
rhumatismal, quelles conséquences lointaines une pareille localisation peut 
entrainer. 
Le sujet dont il s'agit est un homme agé de 49 ans, qui exerce la profession de brasseur. 
Les antécédents héréditaires ne révélent rien de particulier 
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Quant a ses antécédents personnels, ils sont fort simples. D’un tempérament robuste, 
il n’a jamais fait de maladies graves, si ce n’est lors de son service. militaire, pendant 
lequel il contracta en Algérie les fiévres paludéennes et une dysenterie, d’ailleurs assez 
légére. Rentré en France, il ne présenta qu’a de rares intervalles des accés de fiévre 
palustre 

Il n'a jamais eu ni blennorragie ni syphilis 

Exercant le rude métier de tanneur, il était amené 4 consommer certaines boissons 
alcooliques. Il semble que ce soit surtout de la biére, du vin, de quelques apéritifs dont 
il ait fait abus. 

Toutefois, il ne parait avoir présenté 4 un moment quelconque des signes nets d’im- 
prégnation aleoolique. 

La maladie pour laquelle il est entré & lhépital a débuté le 13 juillet 1903. En se 
réveillant, il ressentit quelques douleurs dans les jointures, accompagnées d'un senti- 
ment de courbature générale, de lassitude profonde 

Il n’en continua pas moins son travail pendant une dizaine de jours. 

Jusqu’au 45 aodt, les douleurs n’augmentent pas d’une fagon notable; mais brusque- 
ment il est pris de céphalalgie violente, de fiévre accompagnée de sueurs abondantes. 
Les articulations sont le siége de violentes douleurs, elles sont augmentées de volume, 
et chaudes. L’épaule, le poignet droits, la main gauche sont surtout intéressés. 

Les fluxions articulaires ainsi que la fi¢évre ne diminuant par malgré le repos auquel se 
soumet le malade, il entre 4 l'hépital Tenon le 27 aodt 1903, dans le service de notre 
maitre, M. Klippel. 

A son entrée, le malade présente des arthropathies multiples trés douloureuses avec 
état fébrile accusé. La température est a 40°; le soir le pouls, régulier, est 4 120 par minute. 

La respiration est fréquente, mais l'appareil respiratoire est absolument normal. 

L’intelligence est compléte, le malade répond fort bien aux questions que nous lui 
posons. Les articulations les plus prises sont les deux épaules, les tibio-tarsiennes, les 
poignets. 

Le lendemain, 18 aodt, le malade se plaint d'une céphalalgie intense qui l’empéche de 
dormir ; les arthralgies ont envahi les deux genoux, les coudes 

La température est a 41°,5 le soir, le pouls se maintient 4 125 par minute. 

Le 29 aoit, le malade est pris d’un délire violent de paroles et d’actes. Sans cesse agité 
dans son lit, il crie et tempéte, et on est obligé pour le maintenir d’employer la camisole 
de force. 

La température est & 40°5. 

Le délire persiste avec 4 peu prés la méme intensité jusqu’au 5 septembre. Le délire 
est un peu moins actif; le malade est plongé dans une torpeur, coupée seulement par 
des révasseries que la nuit n’interrompt pas 

Du 5 au 20 septembre, le malade est toujours en proie 4 une demi-excitation. Les 
paroles sont toujours aussi incohérentes. La température oscille entre 39°,5 et 40°. 

Pendant cette période, les urines examinées fréquemment n'ont jamais présenté la 
moindre trace d’albumine. Le taux seul était abaissé 

L’examen somatique, rendu difficile par l'agitation du malade, n’a jamais permis de 
constater une ébauche de paralysie. Le signe de Kernig est négatif. Les réflexes tendi- 
neux étaient un peu diminués 

Les battements du cceur étaient rapides, mais l’auscultation attentive de cet organe 
ne révélait aucun signe anormal. 

Le 22 septembre, le malade sort de son délire, ne se souvenant nullement de ce qui 
s'est passé pendant tout le temps qui s'est écoulé depuis son entrée 4 I'hdpital. 

La température est tombée a 38° 

Le malade souffre horriblement de toutes les jointures. Toutes les grosses articula- 
tions, ainsi que les petites jointures des doigts, sont le siége d'une fluxion chaude et 
douloureuse. La colonne vertébrale est également douloureuse, et les moindres mouve- 
ments que veut exécuter le malade, soit pour s‘asseoir, soit pour remuer la téte, exa- 
cerbent la douleur 

Ces arthralgies progressivement diminuent d’intensité, et a la fin d’octobre le malade, 
peut se lever et faire quelques promenades dans les cours 
_Ala suite d’un coup de froid, il est repris des mémes douleurs dans les membres supé- 
rieurs et inférieurs, la fiévre s’allume de nouveau et on est obligé de reprendre le trai- 
tement salycilé 

A cette époque, il n’existe aucun trouble appréciable du cété du systéme nerveux et 
du systéme musculaire. 
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Le 8 décembre 1903, le malade attire notre attention du cété de son bras droit, qui lui 
parait moins fort que le gauche, depuis quelque temps seulement. 

On constate alors une atrophie musculaire portant sur les internsseux, |’éminence 
hypothénar du cété droit. Les réflexes tendineux sont exagérés tant aux membres supé- 
rieurs qu’aux membres inférieurs. Lc phénoméne de Babinski (gros orteil en extension) 
est trés net a gauche. 

ll existe en outre des troubles de la sensibilité. La peau du membre supérieur droit 
présente une thermo-analgésie des plus manifestes, avec intégrité de la sensibilité tactile 

Cette zone est limitée par une ligne circulaire coupant net le moignon de |l’épaule 
Cette thermo-analgésie existe également sur la jambe et le pied droits, elle s’arréte en 
haut un peu au-dessus du genou, limitée par une ligne circulaire coupant nettement 
l’'axe du membre. 

Les autres membres, ainsi que la face ou les muqueuses, présentent une sensibilité 
normale. 

On constate également a cette époque un affaiblissement du premier bruit du cceur 
traduisant une endocardite initiale dont il resie actuellement un souffle systolique a la 
pointe 

En javier 1904, 4 plusieurs reprises, le malade a présenté des crises de tachycardie 
survenant brusquement, accompagnée de tachypnée, quelquefois de vomissements, 
d'une durée d'un quart d’heure a une demi-heure, laissant le malade angoissé et couvert 
de sueurs. 

Nous avons assisté plusieurs fois 4 ces crises et nous avons constaté que la fréquence 
du pouls oscillait entre 140 et 160 pulsations par minute. 

Depuis lors aucun phénoméne pathologique nouveau n'est apparu, si ce n'est une 
déformation particuliére des doigts et des orteils 

Sur tous les doigts et sur les deux premiers orteils, les ongles se sont élargis trans- 
versalement et la peau qui entoure la derniére phalange a pris une coloration violacée 

Le malade est sorti de lhépital Tenon le 15 mai et est entré le 21 a la Salpétriére dans 
le service du professeur Raymond. 

Les amyotrophies ont persisté dans les interosseux de la main droite et se sont éten- 
dues & ceux de la main gauclie, Les extenseurs et les fléchisseurs des doigts sont égale- 
ment touchés a droite 

Aux membres inférieurs, le quadriceps fémoral est nettement en voie d’atrophie du 
cété gauche. 

Les fléchisseurs du pied ne paraissent pas diminués de volume, bien que leur force 
soit sensiblement diminuée a gauche 

L’examen électrique, pratiqué par M. Huet, etportant sur tous les muscles de la main 
etdu bras a montré qu'il existait seulement une diminution des réactions faradiques et 
galvaniques, des muscles sans trace de RD. Les mémes phénoménes s’observent daas 
les muscles des membres inférieurs. 

Les réflexes tendineux sont exagérés aussi bien aux membres supérieurs qu’aux 
membres inférieurs. Il n’y pas de trépidation spinale 

Les réflexes crémastérien et abdominal sont normaux 

Le réflexe cutané plantaire détermine a gauche l’extension du gros orteil. 

Les troubles de la sensibilité sont notablement modifiés. 

C’est ainsi qu’au membre supérieur droit l’anesthésie cutanée est absolue pour tous 
les modes. 

Au membre inférieur droit, la sensibilité est réapparue et est maintenant normale. 

Au contraire sur toute la jambe gauche, sauf a la plante du pied ot: la sensibilite est 
normale, il existe une anesthésie cutanée compléte, limitée en haut par une ligne circu- 
laire nette, située 4 un travers de doigt au-dessus du genou. 

Les sensibilités profondes, le sens articulaire et la perception stéréognostique sont 
normaux. 

Les déformations des doigts persistent et se sont plutdt augmentées. Les ongles sont 
élargis transversalement, et présentent la déformation « en verre de montre », suivant 
l'expression de M. Marie. 


Si les symptomes que présente a l'heure actuelle le malade dont nous rappor- 
tons l’observation paraissent bien étre sous la dépendance de la polyarthrite 
rhumatismale aigué qui I’a frappé, leur pathogénie ne semble pas étre uni- 
voque. 
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En effet l'exagération des réflexes tendineux, le signe de Babinski 4 gauche 
semblent plaider en faveur d'une lésion du faisceau pyramidal, tandis que les 
troubles de la sensibilité, aussi bien par leur topographie que par leur évolution 
nous donnent a penser qu'il s’agit d'une association de I’hystérie 4 une lésion 
organique. 

Pour ce qui est des amyotrophies, étant donné surtout qu’elles siégent sur 
des muscles qui s’attachent autour des articulations trés touchées par la poly- 
arthrite, qu’elles sont localisées surtout sur les extenseurs, il nous parait ration- 
nel de les classer dans la catégorie des amyotrophies dites réflexes. L’absence 
de K D vient encore confirmer cette opinion. 

Quant aux troubles trophiques portant sur l’extrémité des doigts et amenant 
la déformation en verre de montre de Marie, leur explication est plus diffi- 
cile. 

En tout cas, elles ne sont sous la dépendance ni d'un trouble pulmonaire; 
notre malade n'est ni tuberculeux ni grand emphysémateux, ni d’un trouble cir- 
culatoire; sa lésion cardiaque est bien compensée et jamais il n’a présente de 
signes indiquant un obstacle a la circulation périphérique. 


M. Pierre Manig. — Je demanderai si, en présence de la déformation si 
nette des doigts en verre de montre, on a examiné le foie de ce malade, M. Gil- 
bert et ses éléves ayant publié des cas de cette déformation dans différentes 
affections hépatiques. 

Quant 4 l’exagération des réflexes tendineux chez ce malade, elle peut s’expli- 
quer par l’existence de polyarthrites ; on sait, en effet, que la plupart des ma- 
lades présentant une certaine généralisation d'arthrites subaigués ou chro- 
niques montrent une exagération trés notable des réflexes tendineux, de telle 
sorte que l'amyotrophie par arthrite est une des rares amyotrophies qui s’ac- 
compagnent d’augmentation des réflexes tendineux. — II serait trés intéressant 
de rechercher si, dans ces cas de polyarthrite subaigué, on constate constam- 
ment la présence du réflexe plantaire de Babinski. 


M. Raymonp. — Je rappellerai a ce propos qu'il y a dans mon service, a la 
Salpétriére, une malade qui n’est qu'une rhumatisante et qui présente de l’exa- 
gération des réflexes et de la trépidation spinale 


IV. Sclérose en Plaques chez un Infantile Myxcedémateux, par 
MM. Raymonpb et GeorGes GUILLAIN (présentation du malade). 


La sclérose en plaques du névraxe est une affection qui, dans la trés grande 
majorité des cas, se développe a |’age adulte. Il existe certes, dans la littéra- 
ture médicale, des observations de sclérose en plaques chez des enfants; mais 
ces observations sont relativement trés rares et méme il semble probable 
qu'un certain nombre d’entre elles se rapportent plutét a des affections simulant 
cliniquement la sclérose en plaques, quoique en différant au point de vue de 
l'anatomie pathologique. 

Le jeune adulte que nous présentons a la Société de Neurologie est atteint 
d'une sclérose en plaques d'un diagnostic évident ; ce qui fait I'intérét de ce cas, 
c'est que cette sclérose en plaques est survenue non seulement chez un individu 
jeune, mais chez un infantile myxcedémateux ; nous ne croyons pas que cette 
association pathologique ait encore été rencontrée et décrite. 
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Il s’agit d'un individu de 48 ans sans antécédents héréditaires nerveux 4 nous connus 
Dés sa premiére jeunesse il présenta des signes évidents de tares psychiques et morales. 
Son caractére était bizarre et difficile ; il se sauvait de chez ses parents en emportant de 
argent ; ses fugues duraient un ou deux jours; il rentrait chez lui lorsque l’argent volé 
était épuisé. Son pére fut obligé de le placer aux Enfants Assistés ; puis dans différentes 
colonies pénitentiaires ; 14 encore il fit de nombreuses fugues et fut arrété par la police 
plusieurs fois. Nous croyons inutile d'insister sur la relation détaillée de chacune de ces 
fugues 

La maladie pour laquelle il est venu consulter 4 la Salpétriére semble avoir débuté au 
mois de janvier 1902 par du tremblement de la main droite; l’écriture devint difficile. Six 
ou huit mois plus tard le tremblement est apparu au membre supérieur gauche ; la parole 
s'est modifiée et est devenue lente. Vers cette méme époque aussi la marche a pris un 
caractére anormal. C’est pour ces phénoménes que le malade fut conduit dans le service 
du professeur Hutinel, d’ou M. Babonneix nous l’envoya a la Salpétriére. 

On constate chez lui des signes évidents du sclérose en plaques, un tremblement inten- 
tionnel des membres supérieurs trés prononcé, une démarche légérement ataxique ; une 
parole lente, monotone, scandée ; un nystagmus trés accentué, les réflexes des membres 
inférieurs un peu exagérés. En somme la symptomatologie classique de la sclérose en 
plaques se constate. 

Il existe incontestablement des troubles psychiques; le malade raconte avec une cer- 
taine fatuité ses fugues d’autrefois, les vols qu’il a commis; il se pose en victime de la 
société et manifeste une joie trés grande quand on s’occupe de lui 

Il a quelques idées de grandeur, est toujours satisfait de lui-méme et déclare qu'il 
apprend avec la plus grande facilité !es problémes mathématiques les plus ardus; mais 
quand on lui pose des questions précises, il est incapable de répondre méme aux plus 
simples. — La mémoire est tout a fait normale. L’intelligence est infantile: il expose en 
effet des conceptions puériles sur la vie; il ades peurs ou des joies absolument infantiles; 
ses instincts sont pervers, son sens moral est 4 peu prés nul. 

L’expression de sa physionomie traduit assez Dien son état mental, son front est bas, 
le regard est effronté... 

Son caractére est bizarre et instable. Tantét il est obligeant, tantét emporté et colé- 
reux; il va méme jusqu’d des voies de fait sur ses compagnons de salle 

Ce jeune homme de 18 ans est un infantile. Le visage, les membres, l’abdomen sont 
adipeux ou myxcedémateux, recouverts d'une peau fine et glabre. La taille du malade est 
4 métre 38. Il a des cheveux et des sourcils; mais aux aisselles, au pubis, au visage 
n’existe qu’un léger duvet. Le bassin a les caractéres du bassin féminin. Les organes 
génitaux sont petits; il n’a jamais eu d’érections. Le corps thyroide fait défaut. 


Les troubles psychiques, chez ce malade, n’appartiennent ni a la symptoma- 
tologie de la sclérose en plaques, ni 4 la symptomatologie du myxedeme. 
Leur début dans la premiére enfance, leur modalité clinique, permettent de les 
considérer comme des stigmates de débilité mentale, de folie morale 

Notre malade présente ainsi une association symptomatique intéressante 
C’est un étre débile, amoral, un dégénéré; il est atteint de sclérose en plaques 
du névraxe; enfin, c’est un infantile myxeedémateux 


M. Henry Meice. — Le malade présenté par MM. Raymond et Guillain rap- 
pelle bien, par son habitus extérieur, le type d’infantilisme myxeedémateux 
décrit par M. Brissaud. On peut constater également chez lui cette conformation 
spéciale des membres inférieurs qui aboutit parfois au genu valgum et que nous 
avons déja signalé chez un certain nombre d’infantiles. 

Les troubles psychiques qu'il présente appartiennent en propre 4 I’infan- 
tilisme. Tous les infantiles que j'ai eu l'occasion d'examiner présentaient, non 
seulement I'habitus extérieur de l’enfance, mais un état d’infantilisme mental, 
persistance anormale des caractéres de la mentalité enfantine, qui temoigne d'un 
retard du développement psychique paralléle au retard du développement phy- 
sique. 
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VY. Chiromégalie dans la Syringomyélie, par MM. RKaymonp et G. Gui- 
LAIN (présentation de malade). 


Le malade que nous présentons a la Société de Neurologie est un syringomyé- 
lique. Chez cet homme un constate, au niveau du membre supérieur droit, une 
hypertrophi epseudo-acromégalique, une chiromégalie. Ces hypertrophies pseudo- 
acromégaliques au cours de la syringomyélie ont été signalées par Charcot 
et Brissaud, Pierre Marie, Hoffmann, Holschewnikoff et Recklinghausen, Chan- 
temesse, Chauffard et Griffon, Lunz, Karg, Graziani, Nalbandoff, Schlesinger, 
Peterson et par quelques autres auteurs; elles constituent un symptome assez 
rare. Alors que l’on connaissait mal la syringomyélie, on a pu faire des confu- 
sions entre cette maladie et l’acromégalie: c’est ainsi que, suivant la remarque 
de Schlesinger, Fischer, dans un travail sur le gigantisme, a décrit sans doute 
un cas de syringomyélie; c’est ainsi aussi qu'un cas décrit par Bier comme 
acromégalie parait étre un cas de syringomyélie 


Le malade que nous présentons est un homme de 61 ans, sans antécédents héréditaires 
nerveux, sans antécédents personnels méritant d’étre relatés; il n’est ni syphilitique, ni 
tuberculeux ; il n’a pas été atteint par des maladies infectieuses, a l'exception de la rou- 
geole dans l’enfance et de la grippe a lage mar. Il a fait quelques excés alcooliques. Il a 
eu quatre enfants, dont trois sont en bonne santé. Il a toujours exercé la profession de 
macon 

Le début apparent de la maladie actuelle semble remonter 4 l'année 1894; a cette 
époque, sans cause 4 lui connue, il eut un panaris de l’index droit : ce panaris était anal- 
gésique ; en 1895, panaris au médius. En 1897, il fit une chute de la hauteur de 2 métres, 
il perdit connaissance; ce traumatisme parait avoir précipité l’évolution de l’affection 
Deux mois aprés, apparaissent des fourmillements au niveau de la main droite et de la 
main gauche; en février 1898, panaris analgésique de l'auriculaire de la main droite, 
chute de la phalange au bout de deux mois; au mois de mai de cette méme année les 
mouvements de la main devinrent si difliciles que le malade fut obligé de cesser tout 
travail. ll fit en 1900 et 1901 un premier séjour de treize mois 4 la Salpétriére, ot l'on 
reconnut une syringomyélie; il suivit un traitement par les bains et I’électricité. En 
mars 1904, nouveau panaris a l’auriculaire droit. Depuis 1899, il a remarqué trés nette- 
ment la thermoanesthésie. 

Aujourd’bui chez ce malade on constate les signes classiques de la syringomyélie que 
nous résumons : amyotrophie et impotence fonctionnelle des muscles de la main droite, 
parésie des extenseurs de la main et de l'avant-bras, parésie et amyotrophie du deltoide 
de ce cOté; & gauche, amyotrophie et impotence fonctionnelle des muscles de |’éminence 
thénar, des interosseux, des extenseurs de la main. Cyphose de la colonne vertébrale 
Exagération des réflexes rotuliens avec parésie légére des membres inférieurs. Abolition 
des réflexes aux membres supérieurs. Thermoanesthésie de tout le membre supérieur 
droit remontant jusqu’d la région du cou; dissociation syringomyélique sur le thorax, 
l'abdomen et le membre inférieur droits, a l’exception toutefois de la zone innervée par les 
racines sacrées. Sur le membre supérieur gauche le malade fait des erreurs fréquentes 
dans l’interprétation des sensations thermiques; mais la thermoanesthésie est moins 
accentuée qu’a droite. Pas de signes bulbo-ponto-pédonculaires. 

Chez cet homme la syringomyélie est évidente; ce n’est pas sur cette maladie elle- 
méme que nous voulons attirer |’attention, mais sur un sympt6me spécial. 

Quand on examine les deux membres supérieurs simultanément, on est frappé a droite 
de l’hypertrophie de la main, du poignet, de l'avant-bras. L’hypertrophie de la main, la 
chiromégalie est surtout trés accentuée; sur les radiographies on voit qu'il n'y a aucune 
altération des os ni au niveau de la main, ni au niveau de |’articulation radio-carpienne 
D’aprés le malade, il y a environ un an que sa main droite a commencé a s’hypertrophier. 

Voici quelques mensurations qui montrent la topographie de cette hypertrophie. 

Circonférence au niveau de Ja partie moyenne de la main en dedans du pouce 


A droite........ 23 cm. 
A gauche....... 20 
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Largeur de la main depuis le premier métacarpien jusqu’au niveau du bord cubital 


A droite........ 48 em. 
A gauche...... ° 40 — 

Circonférence au niveau de l'articulation radio-carpienne : 
A droite . 24 cm. 
A gauche....... 417 — 


Circonférence de la phalangette du pouce : 
A droite : 8 cm. 
A gauche... 


Circonférence de la premiére phalange de l’index : 
A droite 
A gauche 


wo 
° 

_— 
te 


Circonférence de la phalangine de l’index : 
A droite. 6 cm. 14 
A gauche 6 — 
Circonférence du médius 4 sa base : 
A droite 8 cm. 3/4 


A gauche.. 7 3/4 
Circonférence de l’auriculaire a sa base : 

| eee 6 cm. 3/4 

A gauche....... 6 -— 41/4 


La longueur des doigts est égale des deux cétés; I’hypertrophie porte done sur I’épais- 
seur et non sur la longueur du membre. 
Conférence de l’avant-bras & 16 cm. au-dessous de la pointe de l’olécrane 


A droite. ....0: 22 cm. 
A gauche...... 20 — 


Il n’y a pas, chez ce malade, de podomégalie; mais on observe une hypertrophie au 
niveau du cou-de-pied. Cette hypertrophic, contrairement 4 ce que l'on constate au 
membre supérieur, est sous la dépendance d'une arthropathie tibio-tarsienne. 


Somme toute, chez ce syringomyélique existe 4 droite une chiromégalie trés 
prononcée, la main est trés grosse et, 4 un examen un peu superficiel, donnerait 
impression d’une main d’acromégalique. L’avant-bras de méme est plus volu- 
mineux a droite qu’a gauche. 

Les hypertrophies que l'on observe dans la syringomyélie peuvent se montrer 
soit au niveau d'une extrémité d'un membre (main, pied), soit sur tout le 
membre. Nous rappellerons aussi que Hitzig a vu une syringobulbie avec hyper- 
trophie d’une moitié de la face 

ll est Aremarquer que ces hypertrophies du corps que l'on constate dans la 
syringomyélie peuvent porter tantot a la fois sur les os et les parties molles. 
tantot sur les os seuls, tantot sur les parties molles seules 

Dans les cas que nous venons de présenter, la radiographie nous a montré 
qu'ily avait surtout une hypertrophie des parties molles. 

Nous insistons aussi sur ce fait que la radiographie ne nous a pas fail 
constater d’arthropathie au niveau dela main, ni au niveau de I’articulation 
radio-carpienne. Les os sont tout & fait normaux quant a leur morphologie et 
quant 4 leur structure. Dans plusieurs observations publi¢es (Lehmann, Soko- 
loff, Chauffard et Griffon, Nalbandoff, etc.), est notée la coexistence d’arthropa- 
thies syringomyéliques avec les hypertrophies 

Les macrosomies partielles sont parfois un symptéme du début de la syringo- 
myélie (observation de De la Camp); le plus souvent elles constituent un symp- 
tome relativement tardif. Sur leur pathogénie nous manquons de documents 
précis et nous nous abstiendrons de formuler des hypothéses. 
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Vi. Un cas d’Aphasie sensorielle, par MM. Drserine et Tuomas 


(Communication devant étre publiée comme mémoire original dans le numéro 
du 15 aout de la Revue newrologique.) 


VI. Uncas de Neevus du membre supérieur avec Varices et Hyper- 
trophie osseuse, par MM. Georces GuiLiain et V. CournTeELLemont (présenta- 
tion de malade). 


Parmi les malformations des membres par excés de développement, les unes 
n'intéressent que le systéme osseux et produisent ainsi l'hypertrophie congéni- 
tale des membres ou I’hémihypertrophie du corps; les autres, plus nombreuses, 
sont localisées aux vaisseaux cutanés, constituant ainsi les nevi vasculaires. Il 
en est d’autres, beaucoup plus rares que les précédentes, qui ne frappent que 
les veines sous-cutanées et donnent naissance aux variees congénitales. Enfin il 
existe une affection spéciale, dont on retrouve un certain nombre de cas dans la 
littérature médicale, affection que MM. Klippel et Trenaunay ont trés justement 
dénommée nevus variqueux ostéo-hypertrophique. Ici, les trois éléments, 
squelette, veines sous-cutanées, vaisseaux cutanés, participent au processus 
hypertrophique 

Nous présentons & la Société de Neurologie un homme, venu a la consulta- 
tion du professeur Raymond et chez lequel, outre l’existence d'un tabes fruste, 
nous avons constaté un bel exemple de nwvus variqueux ostéo-hypertrophique. 

Il s'agit d'un malade, agé de 32 ans, porteur d'un nevus congénital, dont les 
caractéres sont toujours restés les mémes ; c'est un nevus vasculaire plan, qui 
atteint la plus grande étendue du membre supérieur droit, le moignon de 
l'épaule, la portion inférieure du cou et la partie supérieure de la poitrine du 
méme coté ; il laisse indemne le creux de I’aisselle (fig. 4 et 2) 

Au cou, le bord qui limite la lésion forme dans la région sterno-mastoi- 
dienne, & cing centimétres au-dessous du lobule de l’oreille un plateau culmi- 
nant, long de trois centimétres; puis descend en avant et en arriére, suivant 
deux lignes obliquement dirigées en bas et en dedans; ces deux lignes attei- 
gnent la ligne médiane, l’antérieure au niveau du cartilage cricoide, la posté- 
rieure au niveau de la septiéme vertébre cervicale : elles suivent pendant quel- 
ques centimétres la ligne médiane, qu’elles débordent méme un peu en avant; 
puis, parvenues, l’antérieure au niveau de l’attache du deuxiéme cartilage cos- 
tal, la postérieure & l'apophyse épineuse de la premiére vertébre dorsale, elles 
se coudent vers la droite pour se porter en dehors et remonter vers |'aisselle, 
par une courbe qui embrasse en avant la région pectorale supérieure, en arriére 
toute la région scapulaire. 

Au niveau du bras, on peut dire, d'une facgon générale, que le navus atteint 
toute I'étendue du membre, sauf deux bandes longitudinales de peau saine, qui 
occupent la région moyenne l'une de la face antérieure, l'autre de la face pos- 
térieure du membre. Mais ces deux bandes ont une longueur inégale. La bande 
antérieure est de beaucoup la plus petite et la plus étroite ; elle est, en outre, 
plus prés du bord interne que du bord externe du membre ; sa largeur est d’un 
centimétre ; son trajet commence au tiers inférieur de |’avant-bras et descend 
jusqu’au devant de l'éminence hypothenar ; interrompue pendant quelques cen- 
timétres, cette bande reparait un peu plus bas, sur toute la face palmaire de 
lannulaire et de la moitié interne du médius. 

La bande de tégument sain, qui est située a la face postérieure, occupe toute 
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la longueur du membre ; elle nait sur la paroi postérieure de l’aisselle et se ter- 
mine, en apparence, du moins, au poignet, au niveau de l’extrémité inférieure 
du cubitus ; sa forme est celle d'un ovale trés allongé ; ses deux extrémités 
sont étroites, effilées, alors que son centre, répondant au coude, couvre presque 
toute la largeur du membre; de plus, en plusieurs points de son trajet, elle est 
semée de taches nwviques, dont quelques-unes s'unissent aux nappes neviques 
voisines. Au dela du poignet, Ja bande postérieure n'est plus représentée que 
par un mince ruban de tégument normal, large d'un centimétre, ¢tendu verti- 
calement au milieu de la face dorsale du poignet et de la main. Cette bande se 
reconnait encore sur l’annulaire, sous la forme d'une ou deux taches blanches 
localisées a la face dorsale de la phalangette. 





Les bandes de peau saine, antérieure et postérieure, sont réunies l'une @ 
l’autre par un mince ruban blanchatre, qui contourne le bord interne de 
l’avant-bras, au point ou commence la bande antérieure. 

Telle est, dans son ensemble, la distribution du nevus cervico-brachial Il 
nous faut, pour étre complets, mentionner encore la présence de quelques petits 
ilots de tegument normal : 4 la face dorsale de la main, existe sur la téte de 
chacun des trois derniers métacarpiens une -petite tache blanche d'un’ centi- 
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métre de diamétre; de méme, se voit sur le cou une bandelette de peau saine 
trés étroite, étendue du point culminant qui-ferme le -bimite- supérieure du 
nevus au creux sus-claviculaire ot elle vient se perdre. 

Dans les territoires envahis, la coloration des téguments est rouge, lie de 
yin; elle devient violacée, si la région est soumise a |’action du froid ou de la 
position déclive ; en tout cas, eHe- est: toujours plus foncée au niveau des deux 
extremités : sur le thorax et le cou d’une part, sur la main d’autre part. Elle 
prédomine, en outre, sur la partie externe du membre. La teinte rouge dispa- 
rait momentanément sous Iinfluence. de la pression. digitale.. Partout, le limite 
du nevus est marquée par une ligne nette, 4 terminaison brusque. Les poils et 
les ongles ne présentent pas de modifications. 

Mais il n’en est pas de méme des os. I] suffit d'un simple coup d’eil pour 
reconnaitre une inégalité évidente dans les dimensions des membres supérieurs : 
le membre droit est plus volumineux et plus long que le gauche, sans que la 
différence soit assez accusée pour créer une véritable difformité. Cette inégalité 
est surtout marquée pour les doigts, et en particulier pour le pouce et l’index. 
Elle existe depuis la naissance; elle était méme, si l'on en croit la mére, plus 
frappante dans les premiers jours de la vie qu'elle ne l’est 4 l'heure actuelle. Il 
est & remarquer que l’hypertrophie est diffuse, uniformément répartie. 

La mensuration permet de noter, dans la longueur des deux membres, une 
différence de deux centimétres, au profit du membre droit. Cette augmentation 
de longueur porte sur tous les segments, doigts, main, avant-bras et bras; mais 
elle diminue & mesure qu'on se rapproche de |’épaule 

L'augmentation d’épaisseur et de largeur intéresse ainsi tous les segments 
du membre; mais, comme pour la longueur, la différence est plus accentuée au 
niveau de l’extrémité qu’au voisinage de la racine; elle cesse d’étre sensible 
au-dessus du tiers-moyen du bras. Voici, d’ailleurs, les résultats fournis par la 
mensuration. 


ie LONGUEUR M. sup. droit M. sup. gauche 
id on in cu ineeeenne : 76 cm 74 cm. 
(du bord externe de l’acromion al’extrémité du médius . 
Bras ... ecavbvea baad cs ee Be 3s 30 — 1/2 
(épicondyle au bord externe de l’acromion). 
iki ist ode teeth atine ad eam nimece arene eee os 26 — 25 
(¢picondyle 4 apophyse styloide du radius). 
re ig — is — 4/2 
(apophyse styloide du radius 4 extrémité du médius 
a 6 1/2 6 


La longueur de chacun des autres doigts ne présente pas, dans les deux mains, 
de différence appréciable 


2° CIRCONPERENCI Droit Gauche 
Doigts : pouce 7 cm. 6 cm. 
= { 1" phalange _ a ie 
index -} oe } ° 
2 é  . 
— médius.... ! Ire phalange : 7. dé 6* <= 
2° _ _— 5 
— annulaire, | ! Phalange é— 5 4/2 
- 6 — i- 
re alang 
— auriculaire | 1° Phalange , = 5 — 4/2 
CP ie s-—- nf 8-— © 
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2° CIRCONFERENCE 


seeeee eee eeeE LS CeCe C ECC CeCe ee eee eee seeeeeeee 


(au niveau de la racine du pouce), 





POIGRES . . vcccccescccoccecece ee eeecccccesccoereeres eevee 146— 1/2 14s — 4p 
Avant-bras (partie moyenne). .............-ee00-00% eereve 32 - a = 
(a 42 em. au-dessous du sommet de Yoléet rane). 
Avant-bras; au tiers supéricur,..........cccccsscscccccess 2 - a3 
(a 5 em. au-dessous du sommet de I'olécrane). 
Bras, tiers inférieur.......... coccccccecccceccccos SS — a 
(a 4 cm. au- dessus de l'olécrane). 
Bras, tiePS MOYER ,...ccccccccccccccscccccccccscccccccoce 25 — 4/8 2 — 43 
(& 14 cm. au-dessus de r ‘olécrane). 
Bras, liers supérieur (dépression sous-deltoidienne)......, 24 4 — 
Dans le pli de l’aisselle (circonférence acromio-axillaire)... 39 1/3 39 — 4/2 


Sur les radiographies, dues a l'obligeance de M. Infroit, il est facile de voir 
qu il existe une augmentation de volume des os manifeste, portant sur les trois 
premiers doigts et métacarpiens de la main droite; cette hypertrophie du 
squelette prédomine au niveau du pouce. Par contre, tous les autres os du 
membre ne paraissent pas sensiblement plus gros que ceux du cété opposé 

A ces deux constatations principales, nevus et hypertrophie, ne se bornent 
pas les anomalies, dont est affecté le membre supérieur droit. Si le sujet tient 
les deux bras pendants durant quelques minutes, on est frappé du nombre et de 
la grosseur des veines qui se dessinent et se gonflent sous la peau du bras hyper- 
trophié; elles sont surtout nombreuses 4a la face postérieure de l’avant-bras. Elles 
n’arrivent pas, toutefois, & constituer de véritables tumeurs; elles ne sont pas 
visibles dans les conditions ordinaires, mais le deviennent dés qu'on place le 
membre dans des conditions de circulation défavorables. Ce développement vari- 
queux a été constaté par le malade depuis l'enfance. 

Ces trois manifestations mortides, cutanée, veineuse et osseuse, n'entrainérent 
dans le fonctionnement du membre aucune espéce de trouble : le malade n’en a 
jamais souffert, n’a jamais eu de troubles paresthésiques quelconques ; la force de 
ce bras est bien supérieure a celle du bras gauche, la main droite améne 100 au 
dynamométre, la gauche n’améne que 70; il n’existe pas de trouble trophique 
véritable, mais les plis et saillies papillaires de la peau y sont un peu exagérés; 
la température locale est manifestement plus élevée de ce cdté que du cété sain: 
cette particularité a d’ailleurs été toujours remarquée par le malade. On ne trouve 
pas d’hypersécrétion sudorale, ni d’autre trouble vaso-moteur 

\joutons qu’on ne voit pas trace de malformation sur le reste du corps, et en 
particulier sur le membre inférieur droit; il n’y a ni varices, ni nevus, ni hyper- 
trophie; la mensuration n’a pas révélé de différence dans les dimensions des deux 
membres inférieurs. 

L’étude des antécédents héréditaires et personnels de ce malade ne fournit pas 
de renseignements intéressants. L’affection qu'il présente n'est ni héréditaire, ni 
familiale; il n’existe pas chez les générateurs de tares infectieuses ou toxiques 
qui méritent d’étre signalées. La mére eut treize enfants nés 4 terme et quatre 
fausses couches. A l'exception de notre sujet, aucun des enfants n'a de nevus. 

Le malade est né a la suite d'un accouchement normal. Sa famille attribue la 
production du nevus 4 une émotion trés vive éprouvée par la mére au quatriéme 
mois de la grossesse; & cette époque, en effet, un singe-anthropoide, hote de la 
ménagerie tenue par le pére, se précipita sur elle; on comprend que le trauima- 
tisme psychique fut réel et violent. 

On voit par ce tableau clinique que le malade réalise bien le type morbide 
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dénommé nevus variqueux ostéo-hypertrophique. Comme dans Ja plupart des cas 
signalés, nous avons constaté, sur le membre atteint, de |’élévation de la tem- 
perature, une légére exagération des plis et des saillies papillaires et la régularité 
de I'hypertrophie qui laisse au squelette et au membre leur forme générale 
Contrairement 4 ce qu’il est fréquent d’observer dans les cas de ce genre, il 
n’existe ni hypersécrétion sudorale, ni altération des poils et des ongles. 

Au point de vue étiologique, nous ne pouvons apporter de données nouvelles, 
Toutefois, nous rappellerons incidemment que la mére de ce malade a eu, durant 
la gestation, une trés violente émotion. On sait que les traditions populaires font 
jouer un rdle aux émotions dans la génése de certaines difformités corporelles, 
des nevi en particulier. Il est incontestable que l’émotion, le traumatisme 
psychique, sont susceptibles d’amener des perturbations vaso-motrices dans le 
névraxe. Faut-il, chez notre malade, admettre une simple coincidence entre 
l'émotion maternelle et le processus tératologique observé, ou faut-il voir un 
rapport de causalité entre ces deux phénoménes. Nous nous abstiendrons de for- 
muler une opinion sur ce sujet. 

Ce qui frappe l’observateur, plus encore que toutes les particularités précé- 
dentes, c’est la localisation des taches neviques. Certes, elle ne rappelle exacte- 
ment, dans tous ses détails, aucun territoire nerveux. On ne saurait incriminer 
ici ni les lignes de Voigt, ni la métamérie spinale segmentaire. L’absence de 
concordance des lésions avec les lignes de Voigt et leur répartition en bandes 
larges et non en trainées linéaires permettent d’éliminer la premiére hypothése, 
Quant a la seconde, elle irait a l'encontre des faits constatés ici, puisque les 
altérations ne sont pas localisées & un segment des membres, mais réparties en 
bandes longitudinales. Deux hypothéses seules peuvent étre soutenues : celle 
d'une disposition nerveuse périphérique ou celle d’une distribution radiculaire 

On serait tenté de regarder chez ce malade la bande de peau saine située a la 
face postérieure du membre comme répondant au territoire du nerf radial, mais 
cette supposition n’est pas exacte. En effet, la région externe du bras et la moitié 
externe de la face dorsale de la main, innervées par ce nerf, sont respectées ici. 
D'autre part, il est important de noter que la disposition supérieure du nevus 
dans la région cervicale ne répond a aucun territoire nerveux périphérique, mais 
parait dessiner assez bien le contact de la zone occupée parla IV* racine cervicale. 

Sur le membre, les zones de peau saine affectent la forme de bandes, et il 
semble vraisemblable que la malformation cutanée occupe Il’étendue entié¢re du 
territoire radiculaire du membre 4 l'exception de la bande correspondant a 
la Vil* racine cervicale. Cette bande parait inégalement atteinte a la face posté- 
rieure et @ la face antérieure de l’avant-bras. En avant, elle n’est respectée que 
dans la portion inférieure, & partir du tiers inférieur de l’avant-bras; en arriére, 
elle est & peu prés intacte dans sa totalité. 

Toutefois, nous ferons remarquer que, si le nevus que nous observons semble 
affecter une topographie radiculaire, cette topographie ne se superpose pas abso- 
lument aux schémas classiques. Il est fort possible que la lésion causale 
n’atteigne pas un territoire du névraxe dans sa totalité. D’ailleurs, si nous signa- 
lons & ce nevus une disposition radiculaire, nous nous abstiendrons de toute 
hypothése sur le siége exact et la nature des lésions. 

Nous attirons aussi l’attention sur ce fait que tous les nevi n'affectent pas 
une disposition radiculaire ; certains, en effet, ont une topographie périphérique ; 
d'autres, une topographie métamérique au sens ot M. Brissaud entend ce terme, 
et cet auteur en a rapporté dans son enseignement de fort beaux exemples. 
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Vill. Des Troubles Auditifs dans les Tumeurs Cérébrales, par 
M. SovguEs. 







(Communication publiée comme travail original dans le présent numéro de la 
Revue neurologique) 







M. Pierre Bonnier. — La bilatéralité des phénoménes de surdité chez Je 
malade de M. Souques fait évidemment songer & un processus général agissant 
soit par compression, soit par toxicité. Les réservoirs céphalo-rachidiens et 
labyrinthiques sont communicants, la pression y varie done simultanément, 
Mais les réservoirs labyrinthiques sont eux-mémes entre eux communicants et on 
s’explique mal une surpression capable d’anéantir les papilles auditives sans 









déterminer, au niveau des papilles vestibulaires, des troubles tels que |’ étourdisse- 
ment, le vertige, etc. Les dérobements dont parle M. Souques ont d’ailleurs 
la signification de vertiges, sans la sensation vertigineuse, et se trahissant par des 

























irradiations cérébelleuses et médullaires. 
Aprés la mort, la pression est tombée et ne peut se constater 4 l’autopsie. Mais 
dans la vie la surpression peul se manifester cliniquement. 


M. Bapinskt. — Je rappelle que j'ai observé chez plusieurs malades, dont le 
liquide céphalo-rachidien était en état d’hypertension, en particulier dans des 
cas de tumeur cérébrale, une augmentation de la résistance au vertige voltaique ; 
il fallait, pour obtenir un vertige voltaique léger, faire passer un courant dépas- 
sant 10 milliampéres et aller chez quelques-uns jusqu’a 20 milliampéres; or, 
chez ces sujets, aprés avoir donné issue parla ponction lombaire a une quantité 
de liquide variant de 15 4 30 centimétres cubes, j'ai constaté que le vertige vol- 
taique se manifestail trés nettement avec un courant d'une intensilé inférieure 
a 10 milliampéres. Ces faits semblent bien montrer que la pression du liquide 
labyrinthique est liée a celle du liquide céphalo-rachidien; ils m’ont conduit a 
pratiquer la rachicentése comme traitement de certains troubles auriculaires. Ils 
viennent a l’appui de cette idée que la surdité chez le malade observé par 
M. Souques était sous la dépendance d'une augmentation de la pression labyrin- 
thique causée elle-méme par I'hypertension du liquide céphalo-rachidien. 


M. Sicarp. — Nous avons observé dans le service de M. le professeur Raymond, 
ala Salpétriére, 4 cas de tumeurs cérébrales avec troubles olfactifs. Les malades 
ne percevaient aucune odeur; mais aprés la ponction lombaire l'odorat revint et 
persista pendant quelques jours. Ces faits viendraient a l'appui de I‘hypothése 
de M. Souques : la perte de l’ouie comme la perte de l’odorat pourrait étre le fait 









d’une hypertension du liquide céphalo-rachidien 






M. Soveves. — Je vois avec plaisir que les observations dé M. Babinski et 






celle de M. Sicard confirment mon interprétation. 







COMMUNICATIONS ET DISCUSSIONS 






IX. Les Dégénérations du Cordon Antérieur de la Moelle. Le Fais- 
ceau Pyramidal Direct et le Faisceau en Croissant. Les Voies Para 
pyramidales du cordon antérieur, par MM. Pierre Marnie et G. Gvil- 
LAIN (présentation de dessins, de photographies et de préparations). 







(Cette communication est publiée in extenso dans le présent numéro de la 
Revue neurologique.) 
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M. et M™ Desertne. — Dans le trés intéressant travail de MM. P. Marie et 
G. Guta sur les Dégénérations secondaires du cordon antérieur de la moelle (Le 
faisceau pyramidal direct et le faisceau en croissant. — Les voies parapyramidales du 
cordon antérieur), ces auteurs présentent la question des dégénérescences secon- 
daires de la moelle d'une maniére sensiblement différente de celle qu'ils avaient 
adoptée dans leur travail de la Semaine médicale (1) qui a provoqué notre critique. 

Dans ce travail, en effet, il n’est question que des dégénérescences du faisceau 
pyramidal direct; aujourd'hui MM. P. Marie et G. Guillain envisagent les dégéné- 
rescences du cordon antérieur de la moelle. Or, « faisceau pyramidal direct » et 
« cordon antérieur de la moelle » sont des termes anatomiques qui sont loin 
d’étre synonymes et, de ce fait, la base du probléme se trouve changée, l’axe de 
la question se trouve déplacé. Il est évident que si, en janvier 1903, MM. P. Marie 
et G. Guillain avaient posé la question comme ils la posent aujourd hui, et que, 
partant, ils eussent nettement séparé les dégénérescences consécutives aux lésions 
des fibres longitudinales de la calotte, des dégénérescences consécutives aux 
lésions n'intéressant que la voie pyramidale sur un point queleconque de son 
trajet, il est évident, disons-nous, que notre critique aurait pu paraitre quelque 
peu sévére. Mais ce n'est pas ainsi que fut présentée la question et nous n’en 
voulons comme preuve que l’exposé qu’en font les auteurs dans les trois pre- 
miéres colonnes de la Semaine médicale : la citation de l’ouvrage de Charpy, 
l'italique qui la termine, la donnée méme du probléme dans le § II. C’est de 
l'étude des dégénérescences du faisceau pyramidal direct et non de celles du cordon 
antérieur de la moelle que les auteurs s’occupent, soit qu'il s’‘agisse de vastes 
lésions cérébrales (§ I[l), ou de lésions primitives de la protubérance (§ IV) : les 
légendes, comme le texte, en font foi (2). C’est encore du faisceau pyramidal direct 
qu'il s'agit dans le cas de lésion pédonculaire (cas Hartm.), car sans cela les auteurs 
n'auraient pas ajouté dans la légende de la figure 25 : « Dans toutes les figures 
représentant les coupes traitées par le Marchi nous nous sommes bornés a repro- 
duire les corps granuleux siégeant dans les faisceaux pyramidaux direct et croisé 
et avons intentionnellement négligé ceux qui se trouvaient dans d'autres terri- 
toires. » Si MM. P. Marie et Guillain avaient voulu attirer l’attention sur les 
dégénérescences de la moelle consécutives aux lésions de la calotte, ils n’auraient 
pas, nous semble-t-il, « négligé intentionnellement » de dessiner les corps gra- 
nuleux siégeant dans d'autres territoires que ceux des faisceaux pyramidaux 
direct et croisé. 

C'est des connexions terminales et du réle physiologique du faisceau pyramidal 
direct, et non du cordon antérieur de la moelle qu'il s’agit dans les §§ VI et VII, 
et c'est encore de fibres pyramidales qu'il s’agit dans le § V lorsque MM. P. Marie 
et G. Guillain, cherchant quelle est l’origine et le trajet des fibres du « faisceau 
en croissant », disent : « Cependant, il nous a semblé que les lacunes rétropyra- 
midales dans la protubérance ne déterminaient pas cette dégénération, laquelle 
au contraire était produite par les lésions atteignant Jes faisceaux pyramidaux 


(4) P. Mante et G. Guttiary, Le faisceau pyramidal direct et le faisceau en croissant, 
Semaine médicale, n° 3, 24 janvier 1903. 

2) Fig. 13. « La dégénérescence du faisceau pyramidal direct est beaucoup plus accentuée 
que dans les cas oi la lésion primitive siége dans le cerveau. » — Fig. 14. « La dégénéres- 
cence du faisceau pyramidal direct prend l’aspect en croissant. » — Fig. 45. « La dégéné- 
rescence en croissent du faisceau pyramidal direct est toujours trés nette, mais va en 
diminuant. » — Fig. 17. « Les corps granuleux indiquant la dégénération du faisceau 
pyramidal oceupent toute la longueur du cordon antérieur et ont une tendance & se 
répandre en dehors en suivant le bord antérieur de la moclle. » 
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segmentés par les fibres transversales du pont. Parmi les fibres dont nous par- 
lons, certaines paraissent donc déja, dans la protubérance, étre mélangées aver 
les fibres pyramidales d'origine corticale. » 

Eo résumé, le faisceau pyramidal direct tel que le comprenaient hier encore 
MM. P. Marie et G. Guillain était constitué : 4° par un minime contingent de 
fibres d’origine corticale; 2° par un fort contingent protubérantiel et pédoncu- 
laire: ce contingent, formant dans la moelle le faisceau en croissant et constituant 
les voies parapyramidales, venait se mélanger 4 la voie pyramidale d'origine 
cérébrale et dégénérait dans les lésions de l'étage antérieur de la protubérance. 
Enfin, ils admettaient la possibilité pour certaines fibres parapyramidales de 
suivre dans leur trajet la région de la calotte et de se joindre dans la moelle au 
petit contingent pyramidal direct et au grand contingent pédonculo-protubéran- 
tiel mélangés dans l’étage antérieur de la protubérance. 

Les notables modifications que MM. P. Marie et G. Guillain font subir a leur 
conception du faisceau pyramidal direct dans le travail qu'ils présentent aujour- 
d’hui 4 la Société de Neurologie montrent combien nos critiques étaient fondées. 

Aujourd’ hui, en effet, ces auteurs considérent, non plus la dégénération du 
faisceau pyramidal direct, mais celle du cordon antérieur de la moelle épi- 
niére et ils admettent 

D’une part, ainsi que l'un de nous |’a démontré en 1893, que la pyramide bul- 
baire ne comprend que des fibres d'origine corticale. 

D’autre part, contrairement a leur premier travail, qu’ils ne sauraient plus 
« étre trés affirmatifs sur l’existence de fibres parapyramidales dans l’étage 
antérieur ni sur leur trajet », et que ces fibres — que hier encore ils admettaient 
se mélanger aux fibres pyramidales et descendre dans l’étage antérieur de la 
protubérance — passent aujourd'hui dans la calotte 

Mais alors, ces concessions étant faites, nous ferons remarquer a nos collégues 
qu'il s’agit la de faits connus depuis longtemps. Il ne fait de doute pour per- 
sonne que la région de la calotte envoie des fibres au cordon antéricur 
de la moelle épiniére, et, aux nombreuses indications bibliographiques d’ordre 
anatomique et expérimental rapportées par MM. P. Marie et G. Guillain, nous 
pourrions encore en ajouter d'autres. Nous leur ferons méme remarquer que 
e’est en se basant sur la pathologie expérimentale que l'un de nous, en collabo- 
ration avec André Thomas, a décrit et figuré dans le cordon antérieur de la 
moelle épiniére sous le nom de faisceau antero-lateral descendant un faisceau en 
forme de croissant entourant la corne antérieure et siégeant dans le cordon 
antérieur de la moelle entre la corne antérieure et la périphérie (1). 

C’est parce que, dans leur travail de la Semaine médicale, MM. Marie et Guil- 
lain paraissaient ne pas accorder, au point de vue de l’anatomie hum aine, grande 
importance aux résultats fournis par l’expérimentation; c’est parce qu’ils spé- 


(4). J. Desentne et André Tuomas, Maladie de la moelle épiniére, in Traité de médecine 
de Brovanper et Gitpert. Tome IX, fig. 13 (fald). Voici la description que nous avons 
donnée de ce faisceau p. 452: 

« Faisceau antéro-latéral descendant. — Les fibres descendantes qui constituent ce fais- 
ceau n'ont pas toutes la méme origine. Celles dont l’existence et l’origine pwraissent le 
mieux établies proviennent du noyau de Deiters (Russell, Ferrier et Turner, Thomas), 
d'autres du noyau denté du cervelet (Marchi, Thomas), d’autres des tubercules quadri- 
jumeaux (Held, Sakowitsch, Boyce). Parmi ces fibres, les unes ne sont que la prolongation 
des faisceaux blancs de la substance réticulée latérale du bulbe, les autres se cont:nuent 
avec le faisceau longitudinal postérieur. Quelques-unes sont vraisemblablement fournies 
par la substance grise du bulbe et de la protubérance. » 
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cifiaient dans une note de la page 21 « que le faisceau en croissant est 4 distin- 
guer du faisceau antéro-latéral descendant de Dejerine et Thomas », faisceau 
que nous savons pertinemment contenir des fibres de la calotte descendant dans 
le cordon antéro-latéral de la moelle, c'est parce qu’ils admettaient seulement la 
possibilité pour quelques « fibres parapyramidales » de passer par la calotte, 
alors que le gros contingent des « fibres parapyramidales » pédonculaires et pro- 
tubérantielles passaient pour eux par l'étage antérieur de la protubérance et était 
déja a ce niveau mélangé 4 la voie pyramidale d'origine corticale ; c’est pour ces 
raisons, disons-nous, que nous avons systématiquement exclu de notre travail les 
dégénérescences de la moelle consécutives aux lésions de la calotte et que nous 
avons borné notre étude uniquement aux cas intéressantla voie pyramidale dans 
son trajet sus-bulbaire. Et c’est pour avoir le maximum de dégénérescence pyra- 
midale dans le cordon antérieur de la moelle que nous n’avons choisi dans nos 
collections que les cas présentant une dégénérescence soit totale, soit trés intense 
de la pyramide bulbaire. 

Or, nous avons voulu démontrer dans notre travail : 

1° Que, contrairement a l'opinion de MM. P. Marie et G. Guillain, les lésions 
de l'étage antérieur de la protubérance ne déterminent pas nécessairement une 
dégénérescence trés accentuée dans le cordon antérieur de la moelle. Nos cas 
Nivault et Pouligny: le démontrent, et nous sommes heureux de voir que 
MM. P. Marie et G. Guillain ont observé depuis deux cas analogues 

2° Nous avons voulu démontrer que les lésions sous-corticales et centrales des 
hémisphéres cérébraux peuvent déterminer dans le cordon antérieur de la moelle 
une dégénérescence tout aussi étendue que dans la dégénérescence dite en crois- 
sant. Nos cas Touchard et Bigots le prouvent. 

3° Nous avons voulu 4 nouveau insister sur le fait que la pyramide bulbaire ne 
contient que des fibres d'origine corticale. C’est la un fait que MM. P. Marie et 
G. Guillain admettent aujourd hui. 

4° Nous avons voulu démontrer enfin que les fibres désignées par ces auteurs 
sous le nom de fibres « parapyramidales, » pédonculaires et protubérantielles ne 
sont pas mélangées dans I|'étage antérieur de la protubérance avec les fibres d ori- 
gine corticale. C'est la pour nous un fait d’une vérilé absolue et que MM, I’. Marie 
et G. Guillain nous concédent... presque. 


Si maintenant nous envisageons la question & un autre point de vue, au 
point de vue des dégenérescences du cordon antérieur de la moelle, nous ne 
dirons pas comme |’admettaient MM. P. Marie et G. Guillain dans leur travail de 
la Semaine médicale (§ VIII) et comme ils semblent l’'admettre encore aujour- 
@hui : 

A dégénérescence minime, insignifiante du cordon antérieur de la moelle, cor- 
respond une lésion cérébrale ; 

A dégénérescence trés accentuée du cordon antérieur correspond une lésion 
protubérantielle ou pédonculaire ; nous ne le dirons pas, en effet, car ce sont la 
des conclusions qui ne sont pas conformes aux faits. Mais nous dirons : 

1° La dégénérescence minime du cordon antérieur de la moelle est adéquate a 
une forte décussation pyramidale, partant a un petit faisceau pyramidal direct; 
elle est produite par une lésion des voies pyramidales siégeant sur un point quel- 
conque de leur trajet. Que la lésion détruise la corticalité rolandique, la masse 
blanche sous-jacente ou qu'elle intéresse les ganglions centraux et la capsule 
interne, comme dans les observations I a XIII présentées aujourd'hui a la Société 
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par nos collégues, qu’il s'agisse d'une lésion 4 la fois corticale et sous-corticale, 
comme dans notre cas Rivaut; d'une lésion centrale, comme dans nos cas Racle 
et Roussel ou qu'il s'agisse d’une lésion protubérantielle surajoutée a une lésion 
capsulaire, comme dans nos cas Nivault et Pouligny, la dégénérescence du cordon 
antérieur est minime, parce que la décussation pyramidale est forte et partant le 
faisceau pyramidal direct petit. 

C’est dans ce méme ordre de faits que nous faisons rentrer nos cas Le Séguil- 
lon, Lacheret (lésions corticales et sous-corticales), voire méme notre cas Prade} 
(vaste lésion corticale), bien qu’ici il s'agisse d’une dégénérescence relativement 
volumineuse du cordon antérieur. [ci encore, quel que soit le siége de la lésion, 
la décussation pyramidale est moins forte que dans le cas précédent, et le fais- 
ceau pyramidal direct est d’autant plus volumineux que la décussation est plus 
incomplete. 

2° Si la dégénérescence du cordon antérieur de la moelle est trés accentuée., 
comme dans les cas de MM. P. Marie et G. Guillain (eas Lel..., obs. XIV: 
Hartm..., obs. XV: Porch..., obs. XVI), comme dans nos cas Touchard et Bigots, 
nous ne dirons pas comme ces auteurs : Dégénérescence trés accentuée dans 
le cordon antérieur, done lésion protubérantielle ou pédonculaire, mais nous 
disons : Dégénérescence trés accentuée, done examinons le mode de décussation 
pyramidale. [l ne suffit pas, en effet, de topographier la lésion sur une coupe 
macro ou microscopique, de prélever quelques coupes dans la région cervicale 
ou dorsale supérieure, et de constater une dégénérescence accentuée du cordon 
antérieur de la moelle. Pour interpréter cette dégénérescence, il faut dans ces 
cas — et c’est ce que nous avons toujours fait — examiner la maniére dont se 
comporte la dégénérescence au niveau du collet du bulbe, dans cette région ot 
se parachéve la décussation pyramidale et o& l'examen des coupes montre que 
le faisceau pyramidal n'est pas encore incorporé dans le cordon antérieur de la 
moelle. 

Si la dégénérescence reste cantonnée au faisceau pyramidal et n’empiéte pas 
sur le cordon antérieur de la moelle, nous dirons, en examinant les coupes de la 
région cervicale : Dégénérescence trés accentuée du cordon antérieur de la moelle, 
décussation faible de la pyramide, partant faisceau pyramidal direct volumineux : 
la dégénérescence médullaire est la conséquence de la dégénérescence de la 
pyramide, et cela quel que soit le siége de la lésion, qu'il s'agisse d'une lésion 
centrale comme dans nos cas Touchard ou Bigots, ou qu'il s’agisse d’une 
lésion de l’étage antérieur de la protubérance comme dans les cas de MM. P. Marie 
et G. Guillain — cas T..., fig. 12 (Semaine médicale), cas L..., fig. 22 (Semaine 
médicale), cas Lel..., obs. XIV de leur communication d’aujourd’ hui 

Si, au contraire, l’examen du collet du bulbe nous montre qu’a cété de la 
dégénérescence du faisceau pyramidal il existe une dégénérescence du cordon 
antérieur de la moelle, nous dirons : la dégénérescence d’un systéme spécial de 
fibres s'est ajoutée a celle du faisceau pyramidal — et, de méme que dans les 
lésions transverses de la moelle, l’aire pyramidale est plus étendue que dans le 
cas de dégénérescence consécutive aux lésions qui intéressent la voie py ramidale 
dans son trajet sus-bulbaire (Bouchard) — de méme ici la zone de dégénéres- 
cence est plus grande, parce que la calotte participe a la lésion primitive ou 
parce qu'une seconde lésion a sectionné les fibres que la calotte envoie dans le 
cordon antérieur de la moelle. Mais, méme dans ce cas, nous ajouterons de l'im- 
portance au mode de décussation de la pyramide, car si l'on comprend trés bien 
qu'une dégénérescence des fibres de la ealotte — venant s’ajouter a la dégénéres- 
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cence d'un faisceau pyramidal direct volumineux — produise une dégénérescence 
trés accentuée dans le cordon antérieur de la moelle cervicale, on peut concevoir 
également qu'une dégénérescence des fibres de la calotte puisse renforcer la dégeé- 
nérescence d'un petit faisceau pyramidal direct, et, dans ce cas, malgré la dége- 
nérescence des fibres de la calotte, la dégénérescence du cordon antérieur dans la 
région cervicale inférieure sera minime et nullement comparable 4 celle des cas 
Porch... et Hartm...de MM. P. Marie et G. Guillain, ou a nos cas Touchardet Bigots. 

Nous dirons enfin que, dans les cas de lésions récentes justifiables du procédé 
de Marchi, la méthode des coupes microscopiques sériées est de rigueur, & cause 
de la présence possible dans ces cas de fibres aberrantes de la voie pédonculo- 
pyramidale dont le trajet, non suivi sur des coupes sériées, pourrait conduire a 
de fausses interprétations. 

Nous ne pensons pas, du reste, que les lésions de la calotte pédonculaire, 
méme d’ordre expérimental, puissent entrainer une aussi grande dégénéres- 
cence dans le cordon antérieur de la moelle que le supposent MM. P. Marie et 
G. Guillain. Si on raisonnait comme eux, il faudrait, sur une coupe de moelle 
passant par la région cervicale moyenne, comme dans leur cas Porch..., par 
exemple; il faudrait considérer comme fibres de la calotte toutes les fibres dégé- 
nérées dans le cordon antéro-latéral, soustraction faite d’un petit contingent de 
fibres & la partie postéro-interne du cordon antérieur et qui représentait a lui 
seul le contingent pyramidal direct. Or nous ne sommes pas de cet avis. La calotte 
pédonculaire — nous disons pédonculaire — n'envoie pas un pareil contingent 
de fibres dans la région cervicale inférieure ou doersale supérieure de la moelle, 
tel qu'il est figuré dans leur cas Porch... Nous ne disons pas qu'il n'y ait pas de 
fibres de la calotte dégénérée, mais avant d'interpréter ce cas dans le sens de 
MM. P. Marie et G. Guillain, nous voudrions bien savoir quelle part revient dans 
les dégénérescences médullaires de ce cas Porch aux fibres aberrantes de la 
voie pyramidale et comment s’effectue dans ce cas la décussation pyramidale. 
Ce sont la des points d’autant plus nécessaires a spécilier que ces auteurs ont 
rapporté en 1903, dans I'Iconographie de la Salpétriére, un cas trés intéressant 
de lésion de la calotte pédonculaire détruisant le noyau rouge sans intéresser 
la voie pyramidale, et dans lequel ils n'ont pas pu suivre la dégénérescence 
trés intense des fibres de la calotte pédonculaire au dela de la région bulbaire 
moyenne. Nous savons bien que leur cas Porch... et celui de l'Iconographie ne 
sont pas comparables entre eux : qu'il s’'agit dans le premier cas d’une lésion 
récente permettant l’emploi du procédé Marchi; dans le second cas, d'une lésion 
remontant aux premiers ages de la vie et comparable aux expériences de 
Gudden; mais l’importance des deux facteurs, mode de décussation et fibres 
aberrantes pyramidales, subsiste toute entiére 

Ce sont en effet les lésions de la calotte protubérantielle intéressant les fibres 
que le noyau de Deiters et le corps juxta-restiforme envoient dans le cordon 
antéro-latéral de la moelle ; ce sont les lésions de la calotte bulbaire, qui déter- 
minent surtout des dégénérescences dans le cordon antéro-latéral de la moelle 
et le cas fort bien étudié de Babinski et Nageotte (4903) montre quel peut étre 
ce contingent, en méme temps que les coupes pratiquées au niveau du collet 
du bulbe nous renseignent sur la part relativement considérable qui revient, 
méme dans ce cas, au systéme de la pyramide bulbaire. 


MM. P. Marie et G. Guillain, dans leur travail d’aujourd’hui, disent (p. 747) ° 
« Il nous parait cependant assez probable que des fibres aberrantes, non d'origine 
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corticale, du faisceau pyramidal puissent descendre dans le cordon antérieur, 
situées 4 cdté de la pyramide bulbaire et non dans son intérieur. 

Ce n'est pas ainsi que nous comprenons et avons décrit les fibres aberrantes 
de la voie pédonculo-pyramidale, soit dans notre communication au Congrés 
international de médecine de Paris (1900), soit dans le tome II de notre Anatomie 
des centres nerveux (p. 543). Ces fibres aberrantes sont des fibres corticales, comme 
les fibres de la pyramide bulbaire, comme les fibres de l’étage inférieur du 
pédoncule. Elles dégénérent a la suite des mémes lésions que ces derniéres; — 
si nous les avons appelées aberrantes, c’est pour montrer les grandes variétés indi- 
viduelles qu’elles présentent dans leur trajet. Que les fibres aberrantes se déta- 
chent de la voie pédonculaire dans la région du pédoncule cérébral (pes lem- 
niscus superficiel ou profond, fibres aberrantes postéro-externes) ; — qu’elles s’en 
détachent dans la région protubérantielle (fibres aberrantes protubérantielles), et 
descendent dans le ruban de Reil ou dans une autre partie de la formation 
reticulée; — qu’elles s’en détachent dans la région bulbaire (fibres aberrantes 
bulbaires), descendent en dedans de l’olive, ou croisent l’olive puis descendent 
en dehors d’elle; — qu’elles s’en détachent au niveau du collet du bulbe; — 
bref, quel que soit le point de la voie pédonculo-pyramidale dont elles se 
détachent, ce sont toutes des fibres d’origine corticale. Parmi ces fibres aber- 
rantes de la voie pédonculaire, les unes s’épuisent chemin faisant dans les 
noyaux des nerfs craniens, dans les noyaux de la calotte, etc.; les autres ren- 
trent dans le systéme de la voie pyramidale, soit qu’elles la rejoignent déja 
dans le bulbe et subissent avec elle la décussation, soit qu’elles descendent 
comme fibres homolatérales superficielles ou profondes ou comme fibres pyra- 
midales ventrolatérales dans le cordon antérolatéral du méme cété de la moelle. 
Si les variations individuelles des fibres aberrantes de la voie pédonculo-pyra- 
midale sont si grandes, si multiples d’un cas a l'autre, cela tient a ce que, onto- 
géniquement et phylogéniquement, la voie pyramidale est une voie venue tar- 
divement dans l’architectonique des voies du névraxe lorsqu’on la compare aux 
faisceaux anciens de la calotte, et qu’en se développant les fibres aberrantes de 
la voie pédonculo-pyramidale se frayent le chemin qu’elles peuvent pour atteindre 
leur destination, soit qu’elles y arrivent a |'état de fibres isolées, soit qu’elles 
se groupent en fascicules plus ou moins volumineux. 


ll résulte de toutes les considérations que nous venons d’exposer que, du 
moment que MM. Marie et G. Guillain admettent que les « fibres parapyrami- 
dales » passent non plus par la pyramide et I'étage antérieur de la protube- 
rance, mais par la région de la calotte, du moment que ces auteurs ne nous 
fournissent pas la preuve que les fibres du « faisceau en croissant » constituent 
un systéme spécial, il nous semble qu'il n’existe aucune raison pour introduire 
dans la nomenclature des faisceaux médullaires les termes soit de « faisceau en 
croissant », soit de « fibres parapyramidales » qu’ils inaugurent 

Le terme de faisceau en croissant est a rejeter, parce qu'il ne s’agit pas d'un 
faisceau dans le sens propre du mot. D’autre part, nous ferons remarquer que 
la disposition en forme de croissant est une disposition qu’affectent volontiers 
les dégénérescences des cordons antéro-latéraux quelles qu’en soient les causes, 
qu'il s’agisse de dégénérescences ascendantes ou descendantes, tandis que les 
dégénérescences des cordons postérieurs sont plus volontiers paralléles au plan 
passant par la corne postérieure. La raison d’étre de ces deux modes topogra- 
phiques de la dégénérescence doit étre cherchée dans une cause embryogénique : 
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le septum médian postéricur n’étant pas l’homologue du sillon médian anté- 
rieur; or, la profondeur de ce dernier est proportionnelle au nombre des fibres en 
voie de développement, qui par couches successives se sont apposées autour de la 
eorne antérieure et nous savons que ces fibres sont d’autant plus périphériques 
qu’elles sont plus longues. 

Le terme de fibres parapyramidales doit étre également rejeté, parce que s'il 
avait peut-étre quelque apparence de raison lorsque MM. P. Marie et G. Guillain 
admettaient leur passage par la pyramide, du moment que ces fibres passent 
par la calotte, a une distance plus ou moins grande de la pyramide et n’ar- 
rivent au contact des fibres pyramidales directes que dans le cordon anté- 
rieur de la moelle, & quoi bon introduire dans la nomenclature anatomique le 
néologisme de « parapyramidal »? Si, 4 défaut de la connaissance exacte de 
lorigine ou du trajet déterminé, les connexions de voisinage suffisaient pour 
changer les dénominations des faisceaux, il faudrait considérer comme 
« fibres parapyramidales » les fibres médullaires endogénes, décrites par Bou- 
chard en 1866, sous le nom de fibres commissurales courtes, moyennes et 
longues, qui accompagnent dans le cordon antéro-latéral les faisceaux pyrami- 
daux dans toute la longueur de leur trajet médullaire ; il faudrait appeler aussi 
fibres parapyramidales toute la formation réticulée blanche et grise, le ruban de 
Reil, le faisceau cérébelleux direct, le faisceau de Gowers, etc., et inversement, 
par rapport a ces faisceaux cérébelleux, le faisceau pyramidal croisé deviendrait 
un faisceau paracérébelleux ; dansla calotte, le faisceau de Gowers deviendrait 
a cause de son voisinage avec la racine descendante spinale du trijumeau, un 
faisceau paratrigéminal, etc., ete. On pourrait ainsi changer comme 4 plaisir 
les dénominations déja si complexes des faisceaux du névraxe. 


I] nous semble, en terminant, que si MM. P. Marie et G. Guillain pouvaient 
nous renseigner sur la maniére dont s’effectue la décussation de la pyramide, 
aussi bien dans leurs cas de petite dégénérescence du cordon antérieur que dans 
leurs cas de dégénérescence accentuée (obs. XIV, XV, XVI), nous ne serions pas 
loin de nous entendre. 


MM, Pierre Manis et GeorGes Guittain. — Nous ne voudrions pas prolonger 
la discussion sur les dégénérations du cordon antérieur de la moelle. Toutefois, 
la réponse que viennent de faire & notre mémoire M, et Mme Dejerine nous 
oblige & quelques réflexions nouvelles 

M. et Mme Dejerine nous disent que nous avons modifié notre opinion, et que 
nous présentons la question des dégénérescences secondaires de la moelle d'une 
maniére sensiblement différente de celle que nous avions adoptée dans notre tra- 
vail de la Semaine médicale. Dans ce premier travail, d’aprés M. et Mme Deje- 
rine, il n’était question que des dégénérescences du faisceau pyramidal direct, et 
aujourd'hui nous envisageons les dégénérescences du cordon antérieur de la moelle, 
ce qui changerait l’axe du probléme. — Nous ne pouvons admettre cette critique 
En effet, le travail que nous avons publié dans Ja Semaine médicale avait pour 
titre : le faisceau pyramidal direct et le faisceau en croissant. Si done nous avons 
parlé aussi du faisceau en croissant, si nous avons de plus employé le néolo- 
gisme de « fibres parapyramidales », c'est que nous voulions étudier la dégéné- 
rescence de fibres différentes des fibres pyramidales directes. 

Notre travail de 1903 comportait une étude des dégénérations du cordon anté- 
rieur, étude semblable a celle que nous présentons aujourd’hui. M. et Mme Deje- 
rine nous reprochent d’avoir écrit plusieurs fois dans les légendes de nos figures 
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« la dégénérescence du faisceau pyramidal direct prend aspect en croissant »: 
ces expressions étaient bien compréhensibles, croyons-nous, si on les rappro- 
chait du texte de l'article ot nous parlions toujours des fibres parapyramidales. — 
Si nous n’avons pas employé jadis l’expression peut-étre plus correcte d’« aire 
pyramidale », c'est que nous étions encore suggestionnés par les descriptions des 
auteurs classiques qui figurent pour le faisceau pyramidal un large territoire, 
lequel n’est point exact au point de vue de l’'anatomie. — D’ailleurs on sait fort 
bien, ainsi que l'un de nous y a insisté dans ses « Lecons sur les Maladies de la 
Moelle » en 1892, que le mélange, dans un méme territoire, de fibres d’origines 
et de fonctions diverses est une loi dans l’architecture du névraxe 

M. et Mme Dejerine nous reprochent aussi d'avoir dessiné sur certaines coupes 
de moelles, traitées d’aprés le procédé de Marchi, seulement les corps granuleux 
du faisceau pyramidal direct et du faisceau pyramidal croisé; si nous n’avons 
pas figuré toutes les dégénérations, cela était dans un but de simplification, 
puisque seule nous intéressait la zone que les auteurs décrivent sous le nom de 
faisceau pyramidal direct 

Bien avant les critiques que nous ont faites M. et Mme Dejerine, au mois 
d’avril 1904, nous avions émis l’opinion que la plupart des fibres parapyramidales 
du cordon antérieur passent par la calotte du pédoncule et de la protubérance. 
Cette opinion, nous l’'avons formulée dans les articles que nous avons écrits pour 
la deuxiéme édition du Traité de Médecine de MM. Bouchard et Brissaud, articles 
publiés dans le tome IX de ce Traité et imprimés au mois d’octobre 1903. Nous 
ne voulons donc pas accepter l'interprétation que donnent de notre travail de la 
Semaine médicale M. et Mme Dejerine. D’ailleurs ily a trois mois, ils n’étaient pas 
absolument convaincus que nous n'admettions que la seule existence des voies 
parapyramidales de l’étage antérieur, puisqu'ils écrivaient dans leur article de la 
Revue neurologique (page 255) 

D’autres questions se sont posées a nous a la lecture du travail de MM. P. Marie et 
G. Guillain : comment envisagent-ils le trajet des fibres d'origine mésencéphalique, de 
ces fibres qu’ils designent sous le nom de « voies parapyramidales »? Passent-elles par 
la pyramide bulbaire ou par la calotte? Et dans ce dernier cas comment et oii s'eilectue 
la jonction de ces fibres parapyramidales avec les fibres d'origine cérébrale? S’effectue- 
t-elle dans la pyramide bulbaire? au niveau de l’entrecroisement pyramidal? ou bien 
au-dessous de cet entre-croisement dans la région supérieure de la moelle ? 


Nous croyons inutile de rappeler que dans notre mémoire ci-joint nous 
avons montré que, dans nos cas de lésion pédonculaire, un grand nombre de 
fibres sont en dégénérescence dans la calotte. 

M. et Mme Dejerine nous font remarquer que ces fibres descendantes de la 
calotte sont connues « depuis longtemps ». Il est en effet exact, et nous ne 
l’ignorions pas, que chez les animaux elles ont été signalées sinon depuis trés 
longtemps, du moins depuis quelques années; mais les cas de dégénération de 
la calotte chez homme ne sont pas, croyons-nous, bien fréquents dans la 
littérature neurologique. Sans prétendre avoir fait une découverte, il nous 
semble qu'il y avait cependant un réel intérét a faire connaitre ces cas, peu 
familiers aux auteurs ne s’étant pas spécialement occupés de l’anatomie du 
névraxe, et qui ont une importance évidente pour la physiologie générale de la 
motilite. 

Nous ne voulons pas de nouveau discuter les interprétations que donnent 
M. et Mme Dejerine des différentes variétés de dégénérations dans le cordon 


antérieur signalées par nous; nous nous sommes déja exprimés a cet égard. 
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Nous rappellerons seulement que, sans nier les variations possibles dans la 
décussation des pyramides, nous ne croyons pas que ces variations seules 
expliquent la morphologie différente des dégénérations du cordon antérieur. 

A cette question se rattache celle des fibres aberrantes du faisceau pyramidal 
M. et Mme Dejerine admettent que toutes les fibres aberrantes de la voie 
motrice sont d'origine corticale, Nous rappelons que pour nous il est fort pos- 
sible que des fibres aberrantes, non d'origine corticale, du faisceau pyramidal, 
descendent dans le cordon antérieur, situées a coté de la pyramide bulbaire, et 
non dans son intérieur 

M. et Mme Dejerine pensent qu'il est nécessaire de supprimer de la nomen- 
elature anatomique les expressions que nous avons proposées : le « faisceau en 
croissant » et les « fibres parapyramidales », C'est la, croyons-nous, une simple 
question de mots. Ces auteurs trouvent l’expression de « fibres parapyrami- 
dales » défectueuse, tel n'est pas notre avis. Il y avait un intérét réel a spéci- 
fier que dans la zone pyramidale des auteurs sont contenus deux groupes de 
fibres : des fibres pyramidales d'origine corticale et des fibres situées a cété des 
précédentes subissant parfois avec elles la dégénérescence descendante. Les 
auteurs allemands ont compris également Ja nécessité de réunir ces différentes 
fibres sous un vocable commun, et ils les appellent souvent les « fibres extrapyra- 
midales ». Nous persistons & croire que ces ‘dénominations (fibres parapyrami- 
dales ou fibres extrapyramidales) méritent d’étre conservées. — M. et Mme Deje- 
rine d’ailleurs parlent fréquemment, dans leurs articles anatomiques, du « fais- 
ceau prépyramidal »; on pourrait discuter cette expression comme ils discutent 
celle de « fibres parapyramidales »; nous nous abstiendrons de faire une telle 
critique qui nous parait tout a fait accessoire 

— Nous n’avons nullement eu l’intention de changer « comme a plaisir », suivant 
lexpression de M. et Mme Dejerine, la dénomination des faisceaux du névraxe; 
si nous avons proposé le nom de « fibres parapyramidales », c'est que ce nom 
répondait 4 un besoin; la siluation de ces fibres est suffisamment rapprochée de 
celle du faisceau pyramidal pour qu'il soil justifi¢é. — Nous ajouterons que la 
connaissance de ces fibres motrices accessoires est d'une grande importance au 
point de vue de la physiologie pathologique du systéme nerveux 

M. et Mme Dejerine nous demandent enfin de les renseigner sur la maniére 
dont s’effectue, dans nos observations anatomo-pathologiques, la décussation 
de la pyramide bulbaire. Nous pouvons leur répondre que dans les cas trés 
nombreux de lésion cérébrale que nous avons mentionnés, cas dans lesquels la 
dégénération du faisceau pyramidal direct est insignifiante, la décussation de la 
pyramide est compléte ou presque compléte. Cette décussation compléte ou 
presque compléte est done infiniment plus fréquente qu’on ne l’enseigne; par- 
tant la zone de sclérose constatée dans le cordon antérieur de la moelle avec la 
méthode de Weigert est beaucoup moins étendue que les auteurs ne la figurent : 
c'est la justement une des questions que dans nos précédents travaux nous avons 
voulu démontrer, et nous serons trés heureux si sur ce point d’anatomie nous 
pouvons étre d'accord avec M. et Mme Dejerine. 


M. et Mur Desenine. — Dans leur travail de 1903, MM. P. Marie et G. Guillain 
s‘occupaient bien du faisceau pyramidal direct et non du cordon antérieur de la 
moelle. Nous n’en voulons comme preuve que les citations suivantes: « Sans nier 
les variations possibles dans l’entre-croisement des pyramides, nous pensons, tou- 
tefois, que ces variations sont assez rares et que les apparences différentes sous lesquelles 
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se présente la dégénération du faisceau pyramidal direct répondent a des lésions primi- 
tives différentes. Et plus loin : « Par l’examen de nos multiples préparations, nous 
avons été amenés a ces constatations que, tout en tenant compte des variations 
du faisceau pyramidal direct on peut distinguer dans sa dégénération deux aspects 
principaux et différents : tantot elle est trés limitée, occupe un tout petit espace 
au niveau du sillon médian antérieur et n'est, avec la méthode de Weigert, 
visible que sur les coupes de la partie haute de la moelle; tantot, au contraire, 
elle prend Ja forme d’un croissant, elle est béaucoup plus étendue en hauteur et 
en largeur. Dans Je premier cas, nous avons le type d'une dégénération d’ori- 
gine cérébrale; dans le second cas, la lésion primitive siége toujours soit au 
niveau du pédoncule et de la région sous-optique, soit au niveau de la protubé- 
rance. C’est ce que nous allons justifier avec quelques documents empruntés a 
notre collection. » Ces citations montrent que dans l’esprit de nos collégues le 
faisceau pyramidal direct et le faisceau en croissant n’étaient que deux variétés 
du faisceau pyramidal direct. Aujourd’hui nos collégues nous disent: « En 
effet le travail que nous avons publié dans la Semaine médicale avait pour titre : 
le faisceau pyramidal direct et le faisceau en croissant. Si donc nous avons parlé 
aussi du faisceau en croissant, si nous avons de plus employé le néologisme « de 
fibres parapyramidales », c’est que nous voulions étudier la dégénérescence de 
fibres différentes des fibres pyramidales directes. » Il y a la une contradiction 
évidente 

Nous ne voulons pas discuter de nouveau la question des fibres aberrantes de 
la voie pédonculo-pyramidale, qui pour nous sont toujours d'origine corticale. 
MM. P. Marie et G. Guillain admettent « qu'il est fort possible que des fibres 
aberrantes, non d'origine corticale, du faisceau pyramidal descendent dans le 
cordon antérieur, situées a coté de la pyramide bulbaire, et non dans son inté- 
rieur ». Nous avouons ne pas bien comprendre ce qu’entendent par 1a nos col- 
légues ; car ils n’apportent pas de preuve en faveur de leur affirmation et nous 
nous rendons difficilement compte comment, aprés avoir reconnu que la pyra- 
mide bulbaire ne comprend que des fibres d'origine corticale, ils peuvent 
admettre qu'il existe des fibres aberrantes du faisceau pyramidal qui ne sont 
pas d'origine corticale. 

Il nous semble inutile de pousser plus loin la discussion et nous maintenons 
intégralement les propositions que nous avons émises dans notre travail. Il 
s'agit ici, du reste, de questions de faits et, pour appuyer nos conclusions, nous 
mettons & la disposition de nos collégues nos séries de préparations. 


M. Pierre Maniz. — Je voudrais en quelques mots, en dehors de toute dis- 
cussion, en meltant de cété les questions de mots et m’en tenant uniquement 
aux fails indiquer l’idée directrice qui nous a guidés dans la description que 
nous avons donnée des dégénérations secondaires descendantes dans le cordon 
antérieur de la moelle, dans le territoire universellement désigné comme terri- 
toire du faisceau pyramidal direct. 

Nous avons, par l’examen de nombreuses autopsies, dont nous n’avons dans 
notre communication reproduit qu'une partie, acquis la conviction que la forme 
et l'étendue de cette dégénération, lorsqu’elle est consécutive a une lésion du 
faisceau pyramidal dans le cerveau, sont loin, dans la trés grande majorité des 
cas, de correspondre aux descriptions et aux figures qui se trouvent dans les 
traités classiques. Dans ceux-ci en effet on voit la dégénération du cordon ante- 
rieur occuper dans toute sa longueur la moitié interne de ce cordon et souvent 
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méme, comme notamment dans le schéma des faisceaux de la moelle donné par 
MM. Leyden et Goldscheider, se recourber en dehors le long du bord antérieur 
de la moelle. 

Notre conviction est que la dégénération descendante consécutive a une lésion 
cérébrale se montre, dans la régle, beaucoup moins étendue, et qu'elle n’occupe 
(coloration par la méthode de Weigert) qu'une faible portion de la moitié interne 
du cordon antérieur, surtout la portion postérieure de celui-ci, du moias dans 
les régions cervicales moyenne et inférieure. — Souvent, trés souvent méme, 
on ne constate dans le cordon antérieur aucune dégénération scléreuse, mais 
seulement un certain degré d’atrophie simple de ce cordon. 

Au contraire on voit des lésions situées non plus dans le cerveau, mais au- 
dessous, dans le pédoneule, ou dans la protubérance, déterminer une dégénération 
beaucoup plus étendue dans le cordon antérieur. Alors la dégénération répond 
beaucoup plus exactement a la description et aux schémas des auteurs, c’est-a- 
dire qu'elle occupe toute la moitié interne du cordon latéral et parfois se 
recourbe en dehors le long du bord antérieur de la moelle (faisceau en crois- 
sant), 

De telle sorte qu’a notre avis, lorsqu’avec la coloration de Weigert on 
observe une dégénération massive dans le territoire pyramidal direct des 
auteurs, on doit soupconner Il’existence d'une lésion du pédoncule ou de la pro- 
tubérance bien plutot qu’une lésion cérébrale. — Il convient de dire que la réci- 
proque ne serait pas vraie, l’'absence de dégénération dans le cordon antérieur 
de la moelle ne signifie nullement, ipso facto, que la lésion primitive siége dans 
le cerveau. En effet une lésion du pédoncule ou de la protubérance, si elle siége 
exclusivement sur la voie pyramidale chez un sujet qui présente une décussa- 
tion compléte de la pyramide, ne déterminera aucune dégénération scléreuse 
dans le cordon antérieur. 

Tels sont, dégagés de toute théorie et de toute interprétation, les faits sur les- 
quels nous avons voulu attirer attention, et nous en tenant a ce que disent les 
auteurs classiques, nous persistons a croire que cela peut présenter quelque 
interét. 


X. Un cas d’Affection progressivement Ankylosante et Déformante 
ayant débuté dans l’enfance, par M. Pavi Tuaon (présentation de malade) 


Il s‘agit d'un malade, agé de 21 ans, atteint d’une affection ankylosante et déformante 
ayant débuté dans l’enfance, 4 marche progressive, 4 systématisation symétrique, avec 
tendance a la généralisation et ne s'accompagnant pas d'une altération notable de l'état 
général. 

Le début remonte a l'dge de 9 ans. Le malade rapporte 4 un refroidissement les 
douleurs qui 2pparurent alors dans les chevilles et nécessitérent un séjour au lit de 
quelques jours aprés Jesquels tout sembla rentrer dans l’ordre. Mais peu aprés les 
phénomenes douloureux reparurent aux pieds, s’étendirent aux genoux. Les mains se 
prirent a leur tour. 

Vers l’ige de 12 ans, le malade passant alors successivement par des alternatives de 
douleurs et de répit, ses parents remarquérent que les genoux et les mains se défor- 
maient; dans les articulations ainsi atteintes l'aisance et l’étendue des mouvements 
diminuaient. 

Petit a petit les épaules se prennent. Ce sont ensuite les mouvements de la téte et du 
cou qui deviennent douloureux et difficiles, l’articulation temporo-maxillaire est atteinte 
Aprés un séjour de trois ans 4 Berck, le malade pendant deux ans va a l’école; puis 
pendant trois ans il s’emploie comme apprenti mécanicien. Mais la déformation et la 
gene articulaire se sont accentuées a tel point qu'il cesse tout travail. 

Ces troubles ont évolué d’une fagon lentement progressive en douze ans. 

L'examen actuel nous met en présence d'un sujet dont |’état général parait bon; il n'y 
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a pas de troubles viscéraux; 4 peine se plaint-il de quelques palpitations cardiaques 
rares. Les urines sont normales. Les fonctions intellectuelles sont peu développées, sa 
mémoire est mauvaise; il est insouciant, s’inquiéte peu de son ctat; sa physionomi: 
est inintelligente, béate. 

Une inspection d’ensemble n’accuse aucun amaigrissement anormal, mais il présente 
dans sa conformation corporelle des déformations qui font l’objet de notre étude. 

Il porte la téte droite, mais tendue en avant. La face est élargie dans sa partie infé- 
rieure et présente de chaque cété une saillie exagérée de la région de I’articulation tem- 
poro-maxillaire. Le corps thyroide n'est pas palpable 

Les épaules sont maigres et saillantes en avant; elles dépassent ainsi le plan antériew: 
du thorax; les muscles de la ceinture scapulaire sont assez atrophiés et l’omoplate 
droite notamment plus détachée que la gauche fait une saillie exagérée 

L’abdomen a une forme normale ; le rachis n'est le siége d’aucune déformation 
notable. Légére scoliose, convexité droite dans la région dorsale moyenne. La cambrure 
lombaire est normale. La région fessiére n’est pas diminuée de volums 

Aux membres supérieurs les déformations sont accentuées: le bras est gréle, ses 
muscles sont diminués de volume. De méme, quoique 4 up degré moindre, pour |’avant- 
bras et surtout a gauche. Les coudes sont volumineux et les parties osseuses constitu- 
tives de l'article apparaissent hypertrophices, aussi bien 4 la palpation que sur les 
radiographies dues a l’obligeance de M. Infroit 

Les mains présentent des déformations osseuses considérables : le massif carpien est 
volumineux, les doigts ont des phalanges épaissies et celles-ci au niveau de leurs articu- 
lations présentent des aspérités osseuses, des nodosités analogues a celles du rhuma- 
lisine noueux 

De plus l’avant-bras est en demi-flexion sur le bras et en pronation irréductible; | 
malade vu de face se présente les coudes légérement écartés du corps, le dos de la main 
en avant. Les doigts sont en extension sauf le quatriéme et le cinquiéme qui sont fléchis 
et qu’on ne peut redresser 

Aux membres inférieurs on remarque une légére atrophie de la cuisse gauche. La 
jambe est légérement fléchie, méme dans la station debout; l’extension complete est 


impossible ; les genoux forment deux masses volumineuses ; leur déformation trés 
accentuée ne tient pas seulement aux lyperostoses, mais aussi au développement d'un 
tissu fibreux résistant et abondant évident a la palpation 

Les jambes sont gréles; le mollet gauche est le plus atrophié; la région de I’articu- 
lation tibio-tarsienne est volumincuse; les malléoles semblent également participer a 
l'hypertrophie. Le pied est court et volumineux, le gros orteil massif; les autres orteils 
déviés chevauchent les uns sur les autres 

Pas de troubles trophiques cutanés; les ongles sont courts et cannelés ; on note une 
rétraction tendineuse évidente des tendons fléchisseurs des quatri¢me et cinquiéme doigts 

L’examen des fonctions motrices montre qu’elles sont atteintes et diminuées, en 
raison méme de la limitation des mouvements articulaires par le fait de la déformation 
des surfaces Ossouses en presence ou de leur ank ylose 

La marche est troublée et le malade se fatigue vile. Il avance a petits pas, frappant le 
sol du talon et son corps se balance avec raideur. Il lui est difficile de tourner sur place, 
et c'est avec géne et maladresse qu'il passe de la position couchée a la position debout; 
il ne peut pas s’habiller seul 

La téte est absolument immobile sur le cou; la colonne cervicale entiére est raide 
comme fixée ; l'abaissement de la machoire est trés limite. 

li ne peut faire faire aucun mouvement a ses épaules et ses bras ne se déplacent que 
légérement en avant et en arriére. Aucun mouvement de l’avant-bras sur le bras. Lt 
poignet est capable d'une légére flexion et il peut serrer un objet dans sa main avec les 
trois premiers doigts, mais faiblement. L’extension du pouce et son abduction sont impos- 
sibles ; il est fixé dans une demi-opposition 

La colonne vertébrale est raide, surtout dans ses parties supérieures; la {lexion, 
extension et les mouvements de latéralité et de rotation sont impossibles 

Les hanches sont libres, la flexion du genou est aisée, mais l’extension limitée. Les 
mouvements du pied sont légérement limités. D'une fagon générale la force musculaire 
est assez bien conservée 

L’examen des réactions électriques que M. Huet a bien voulu faire ne montre aucune 
trace de D R, mais seulement une diminution de l'excitabilité faradique ct galvanique 
dans les deltoides, le sous-épineux, le grand pectoral, le triceps, les radiaux, les exten- 
seurs des doigts. 
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ne Les réflexes sont normaux pour la plupart, diminués en certains points. 

arn Quant a la sensibilité, elle ne présente pas de troubles objectifs ; les douleurs si netle 
ment marquées pendant les premiéres années de la maladie tendent a disparaitre au fur 

ente et & mesure que la déformation et l’'ankylose progressent 

mle Tel est le cas que j'ai cru intéressant a exposer. Il se distingue en effet par 

ood quelques particularités anormales. Son début par l’extrémité des membres, sa 

ieur marche vers la racine, pour gagner dans une évolution progressive et symé- 

late trique l'articulation de la machoire, la téte, le cou et descendre aux articulations 
du rachis, lui donnent une allure spéciale; mais le début chez un sujet aussi 

we jeune est plus remarquable encore. 

Pt La propagation de l’affection 4 la colonne vertébrale ne suffit pas pour qu'on 

se en fasse une variélé de spondylose, car dans notre cas les troubles ont 

int- commencé a la périphérie des membres et non pas a leur racine, les hanches 

— restent libres, le rachis est envahi de haut en bas et ne présente pas d’incur- 

" vation en avant. 

est L’étiologie est obscure; on ne saurait invoquer le rhumatisme. Je n'ai pas 

al retrouvé d'antécédents rhumatismaux ni chez lui ni chez ses parents. Il n’a 

a jamais présenté d'autres phénoménes morbides, si ce n'est que des troubles 

™ gastro-intestinaux assez intenses pendant sa premiére enfance. Est-ce 4 eux 

ain qu'il faut rapporter l’étiologie de cette affection ? S’agit-il d'auto-intoxication ou 


his d'infection exogéne latente ? 
Autant de questions auxquelles on ne saurait répondre définitivement. C'est 


~ pourquoi j'ai voulu simplement exposer les faits et le cas, sans oser, au point 
“bs de vue pathogénique ni au point de vue descriptif, le classer 
un 
\l. Maladie de Parkinson ayant débuté a l’age de 15 ans, par MM. GiL- 
‘‘ BERT BALLet et Rose (présentation de la malade) 
ls Nous avons l'honneur de présenter & la Société cette jeune malade, 
7 Camille J..., A4gée de 22 ans, qui vint consulter il y a quelques semaines a 
3 I'Hotel-Dieu. 
n Son attitude soudée, son tremblement, sa facon de se lever et de marcher 
= imposérent immédiatement le diagnostic de maladie de Parkinson. Cependant le 
le début de l’affection 4 l'age de 15 ans et certains détails dans les symptOmes nous 
. déterminérent 4 soumettre le cas a l'appréciation dela Société. 
t; Voici l'histoire de Ja malade : 
, Dans les antécédents héréditaires on ne trouve a relever qu'une tuberculose pulmo- 
naire paternelle et un certain degré de nervosité chez la mére 
e La malade est née a terme, et a suivi, tant au point de vue physique qu’au point de 
e vue intellectuel, une évolution normale. 
8 Réglée & 13 ans, elle l'a toujours été réguli¢rement depuis. Comme maladie infectieuse, 


- elle n’a eu qu'une rougeole suivie de croup vers l’Age de 7 ans. 

C'est donc en pleine santé et insidieusement que, il y a sept ans, 4415 ans, la maladie 
» actuelle a débuté 

Sans cause d’ordre émotif, et sans ictus méme léger, la malade a commencé a trainer 


S la jambe droite en marchant; puis un an apres elle se mit a trainer également la gauche, 

e et depuis lors marchait en frottant les pieds sur le sol et en inclinant légérement le 
trone en avant 

e C'est l'année suivante, c’est-a-dire deux ans aprés le début, qu'elle se mit 4 trembler 


, des bras et des jambes, et rapidement le tremblement a acquis I’intensité qu'il présente 
aujourd'hui 

_ Elle n’a jamais eu de douleurs, nullement émotive d'une fagon exagérée; elle n’a 
jamais eu de crises convulsives. 
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Etat actuel. — Au repos, la malade avec l’attitude soudée de sa figure et du trone, les 
doigts pliés et le pouce en opposition, posées sur les genoux et tremblant légérement 
des mains, donne bien l’impression d'une parkinsonienne. 

Le tremblement presque nul, au repos, apparait au moindre mouvement. C’est beau- 
coup plus un tremblement du bras et de l’avant-bras qu'un tremblement digital. La 
malade ne reproduit pas le mouvement classique de « faire des pilules »; mais le trem- 
blement, qui est a oscillations assez rapides, consiste plut6ét en mouvements de supination 
et de pronation, en mouvements d’abaissement et d’élévation du membre supérieur. 

Ce tremblement s’exagére donc dans les mouvements intentionnels. 

Pas de tremblement de la téte; léger tremblement de dehors en dedans des membres 
inférieurs; mais quand on dit 4 la malade de sovlever la jambe, ce tremblement s'ac- 
centue également. 

Quand la malade veut se lever, elle incline le tronc en masse légérement en avant, elle 
se léve d’un seul coup, pendant que ses mains se mettent a trembler violemment. Un 
fois debout, il lui arrive souvent d’esquisser un mouvement de chute en arriére 

Elle marche légérement courbée, en trainant de temps en temps, l'un ou l'autre pied 
sur le sol 

Et la encore la ressemblance avec la maladie de Parkinson est trés marquée 

Dans la position du Romberg, elle tombe en arriére, mais jamais elle n’a eu de ver- 
tiges. Nous avons la, atténué et spontané, le phénoméne de rétropulsion que l'on pro- 
voque facilement 

Il existe en outre de l’antéropulsion et de la latéropulsion. Ces phénoménes propul- 
sifs ne sont pas trés développés. Au bout de quelques pas, la malade s’arréte d’elle- 
méme 

Au point de vue de l’examen objectif de la motricité, il faut noter d’abord un degré 
moyen de raideur musculaire ou de contracture non douloureuse au niveau des articula- 
tions du coude et du genou 

Les réflexes patellaires sont exagérés surtout a gauche. 

De ce cété, plus particuliérement, il existe du clonus du pied. L’excitation de la plante 
du pied ne provoque aucun mouvement du gros orteil. 

Les réflexes du poignet sont exagérés, ceux des olécranes normaux 

Pas d’asynergie dynamique, autant que I’existence du tremblement en permet la cons- 
tatation. 

Peut-étre existe-t-il des troubles de la diadococinésie ; mais, vu la raideur musculaire, 
ceux-ci sont difficiles 4 affirmer. 

Rien aux sphincters. 

L'intelligence est normale; les réponses nettes et précises. 

Pas de trouble du langage, malgré l’existence d'une légére trémulation de la langue 

On ne rencontre aucun trouble de la sensibilité générale ou des organes des sens (pas 
de nystagmus) 

Aucun stigmate d’hystérie. Desmmographisme peu accentué 

Du coté des viscéres, on ne note qu'une accélération permanente du pouls, qui bat 
a 108, et un peu d’hypertrophic du corps thyroide. 

Notre malade présente done les symptémes principaux de la paralysis agi- 
tans, a savoir : la raideur musculaire, l’attitude soudée de la figure et du tronc, 
le tremblement, les phénoménes de pulsion. 

Certains détails différent du tableau classique de la maladie de Parkinson. 

D’abord la forme du tremblement; mais elle est si loin d’étre rare, que 
M. Brissaud a pu dire qu'elle constitue la régle 

Ensuite l’exagération du tremblement dans les mouvements volontaires. 
Déja Charcot prétendait que. dans la période tardive de la maladie; ce fait était 
constant. Grasset et Rauzier se rangent a cette méme opinion, et M. Alquier 
pense qu'il s’agit la de variations individuelles. Il peut se faire que certains 
mouvements arrétent le tremblement, tandis que d'autres l'exagérent. Ajou- 
tons encore que Gowers, Brissaud, Alquier ont décrit dans la maladie de Par- 
kinson du véritable tremblement intentionnel, sans qu'il y edt association de 
sclérose en plaques. 

Reste le clonus du pied : le fait que celui-ci, chez notre malade, s'épuise assez 
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rapidement, tend a le faire ranger dans la catégorie des faux clonus. Ce symp- 
tome, signalé pour la premiére fois par Oppenheim, a été retrouvé par d'autres 
auteurs; mais, somme toute, c’est la un signe rare. 

S'agit-il, dans notre cas, d'une maladie de Parkinson vraie ou d'un syn- 
drome parkinsonien se rattachant & une lésion du_locus niger, 4 une lésion 
sous-thalamique (Brissaud)? Voila la question 

La maladie de Parkinson chez les enfants est tout a fait exceptionnelle. 
MM. Grasset et Ranvier dans leur article du Traité de médecine en citent 5 cas 
(eas de Quintard, 46 ans; Fioupe et Huchard, 15 ans; Muschede, Clerici et 
Medea. Lannois, 12 ans) 

Le fait du début de l’affection par des troubles de la marche, l'existence du 
clonus (?), l'accélération permanente du pouls, ne permettent pas de conclure 
d'une facon ferme et de trancher la question absolument. 


M. Henry Merce. — Lorsqu’un parkinsonien est assis, la plante des pieds 
reposant seule sur le sol, son talon fait un martellement cadencé bien connu et 
qui présente des analogies objectives avec le clonus. On peut remarquer a ce 
propos que beaucoup de personnes font parfois, dans la position assise, un mou- 
vement rythmique de l'une ou de l'autre jambe ; ce mouvement est involontaire 
et inconscient, mais peut étre arrété par un simple effort d’attention. C'est une 
sorte de tic dont le rythme régulier et uniforme semble favorisé par la disposition 
anatomique des membres inférieurs et leur disposition dans la station assise, 
lorsque le pied repose seulement par sa pointe sur le sol. 


\ll. Un cas de Paralysie Alterne (Hémiplégie droite. Paralysie de 
loculo-moteur externe gauche), par MM. Gavuck er et Rovussy (présentation 
du malade) (Travail du service du prof. Dejerine). 


Le nommé Robert D... mécanicien, 4gé de 66 ans, se présente a la consultation du 
professeur Dejerine, le 7 juin 1904. — Il se plaint de troubles de la vue et d’une faiblesse 
des membres supérieurs etinférieurs droits datant de trois mois 

Ses antécédents sont tous négatifs. Son pére et sa mére sont morts a un Age trés 
avancé, d’affections banales. Lui-méme jusqu’il y a trois ans n’a jamais eu de maladies 
sérieuses. I! nie toute maladie vénérienne et, de fait, marié & 28 ans il a eu six enfants 
dont quatre sont morts, mais d’affections n’ayant aucun rapport avec la spécificité. 

ll y a trois ans il aurait eu un ictus apoplectique avec perte de connaissance. II serait, 
de ce chef, resté quinze jours au lit, mais se serait complétement rétabli sans qu’ aucun 
moment il y ait eu paralysie méme partielle a droite ou a gauche. 

Alcoolique avéré dans le courant de mois de mars il rentre chez lui en état d’ivresse. 
Dans son escalier il perd connaissance et tombe. On le transporte dans son lit. Au bout 
de quelques heures il reprend connaissance, mais dés ce moment constate qu'il lui est 
extrémement difficile de se servir de son cété droit, que sa vue est troublée, qu'il voit 
double. Il aurait eu en méme temps une géne dysarthrique de la parole. 

Depuis ce moment les troubles paralytiques du cété des membres ont partiellement 
rétrocédé, mais les troubles de la vision se sont maintenus constants. 

A Texamen. On se trouve en présence d'un malade paraissant malgré son age encore 
assez jeune. Il est cependant assez athéromateux. Du cété des viscéres on ne trouve 
rien. Pas d’albumine ni de sucre dans les urines. Pas de bruit de gulop. Un léger reten- 
lissement du second temps a la base constitue toute la symptomalogie viscérale qu'il 
présente. 

Troubles de la motilité. — Du cété du membre supérieur et du membre inférieur droit, 
tous les mouvements spontanés sont possibles; mais il y a une diminution trés nette de 
la force musculaire dans les différents segments des deux membres. La marche est 
génée. Le malade traine la jambe droite et fauche légerement. 

A la face tous les mouvements des lévres et de la joue sont possibles et n’occasionnent 
aucune asymétrie d'un cété de la face par rapport a l'autre. Le malade peut rire, siffler, 
soufller sans que rien d’anormal apparaisse. 
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L’examen intrinséque de I'ceil fait reconnaitre une paralysie compléte du droit externe 
gauche. Le malade est incapable de suivre avec son «il gauche les objets que l'on 
éloigne vers la gauche. 

La musculature intrinséque de I'ceil est normale et les pupilles réagissent aussi bien 
a la lumiére qu’a l’accommodation. 

Du cété de la langue les choses sont moins nettes, et sans qu’il y ait déviation de la 
pointe de la langue, diminution apparente de volume d’un coté de la langue par rapport a 
l'autre, il semble bien cependant que les mouvements de la langue ne s’accomplissent 
pas sans une certaine difficulté, d’ou résulte une dysarthrie légére, qui, signalée par le 
malade dés le début de son affection, s'est maintenue persistante et égale a elle-méme 

Rien du cété du palais. Rien du cété de la musculature du larynx. La déglutition se fait 
normalement 

Reé flexes Les réflexes radiaux, olécraniens, rotuliens et achilléens du ecété droit 
sont exagérés. Le réflexe crémastérien léger a droite est absent 4 gauche. Pas de réflexes 
abdominaux 4 droite et & gauche. Pas de signe de Babinski; mais il existe une flexion 
combinée de la cuisse sur le bassin a droite. 

Troubles de la sensibilité. — La sensibilité tactile et thermique est normale. Il y a un 
lagére diminution de la sensibilité douloureuse du coté droit. 

Du cdté de la sensibilité spéciale, on trouve que des deux cétés le malade a I’oreille 
un peu dure; mais il semble bien qu'il s’agisse la de phénoménes anciens sans rapport 
avec l’affection actuelle 

Pas d’anosmie. 

Du cdté de la visionle malade présente de la diplopie résultant de la paralysie de son 
droit externe et du strabisme interne qui en découle; mais la vision isolée avec chacun 
des deux yeux reste bonne, si la vision binoculaire est troublée 

La ponction lombaire pratiquée fait reconnaitre l’existence d’une lymphocytose 
moyenne. 


I} s’agit done d’une paralysie alterne ayant ceci de tout a fait particulier 
que la face est enti¢érement respectée. M. le professeur Raymond dans ses 
cliniques a signalé un cas analoque. C’est le seul que nous ayons pu trouver. 
Il est vraisemblable qu‘il s’agit la d'un petit foyer de ramollissement ou d'une 
hémorragie due a de l’artérite peut-étre syphilitique, atteignant la protubé- 
rance, le faisceau pyramidal et les fibres issues du noyau de la VI° paire croisant 
le faisceau pyramidal. Resterait 4 expliquer la dysarthrie; mais eu égard 4 
l’'alcoolisme invétéré du malade, et l’absence de tout trouble moteur de la langue, 
il est & supposer qu'il s‘agit la d’un phénoméne tout a fait contingent et sans 
rapport avec la lésion, cause de la paralysie alterne, comme il est loisible aussi 
d’admettre que les faisceaux issus du noyau de l’hypoglosse et traversant ia 
pyramide aient pu étre touchés par le processus destructeur. 


XIII. Un cas de Mal Perforant Coccygien, par M. R. Hirscupene (présen- 
tation de photographies). 


J'ai 'honneur de présenter a la Société la photographie d'un cas que je crois 
assez rare : le mal perforant coccygien. [| s’agit d'un homme de 42 ans atteint 
depuis plusieurs années d'une paraplégie sensitivo-motrice. Ancien spécifique, 
son mal a été considéré comme d'origine et de nature syphilitique. Je ne puis 
entrer ici dans les détails de cette intéressante observation. Je veux seulement 
mentionner qu'il existe actuellement des doutes sur la nature de la lésion 
Pour ce qui est de son mal perforant, nous relrouvons dans le cas présent comme 
dans tout mal perforant une cause mécanique, une pression qui porte sur le 
méme point et dont les effets sont favorisés par une anesthésie compléte. Notre 
malade passait la plus grande partie de la journée dans un fauteuil avec siége 
cannelé, par conséquent trés dur. Pour pouvoir mieux circuler, les pieds 
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étaient placés sur une petite banquette. Ayant de la paralysie du tronc, le 
malade se trouvait plutét affalé qu’assis dans son fauteuil. De sorte qu’au lieu 
de porter sur les ischions le poids du corps portait presque exclusivement sur 
l'extrémité inférieure de la colonne vertébrale. Il s'est formé d’abord une petite 
érosion & l'endroit qui correspond a l’extrémité du coccyx. Malgré le repos, 
malgré tous les traitements la plaie augmentait, trés lentement il est vrai, en 
circonférence et se creusait de plus en plus. Ce n’est qu’un an et demi aprés le 
début qu'on put apercevoir dans le fond de la plaie les osselets du coccyx 
eariés. C’est alors que le D" M. Marx a débridé la plaie et éloigné le coccyx 
jusqu’a l’articulation sacro-coccygienne. Actuellement la plaie se trouve en état 
de parfait bourgeonnement et jespére que la perte de substance que yous aper- 
cevez sur la photographie va prochainement se combler. 


XIV. Sur la Calcification des Artéres lenticulaires du Cerveau, par 
M. Ginnio Catoua (de Florence) (présentation de dessins et de préparations) 


Je présente & la Société de Neurologie les préparations histologiques et les 
dessins d'un cas trés intéressant de calcification des artéres cérébrales observée 
chez un tabétique, mort 4 Bicétre dans le service de M. Pierre Marie, & la suite 
d'une grosse hémorragie cérébrale. ¥ 

Cette calcification est limitée exclusivement aux artéres du noyau lenticu- 
laire et posséde des caractéres spéciaux. Il s’agit de nombreuses boules caleaires 
disposées en cercle tout autour des petites artéres et des capillaires. Elles 
siégent presque sans exception au niveau de la gaine lymphatique périvasculaire 
et de l'adventice des artéres tandis que la média et l'intima en restent indem- 
nes. Leur volume est variable. A un grossissement de 400 décam. environ, 
les plus grosses apparaissent du volume d'une noisette, les plus petites ressem- 
blent a des grains de poussiére et occupent les couches plus internes des cer- 
cles caleaires périvasculaires. Quant aux capillaires, ils sont en général entourés 
par un grand nombre de boules au milieu desquelles ils disparaissent plus ou 
moins complétement. Dans certains cas, ot la calcification est & son début, on 
peut voir la paroi capillaire parsemée de boules toutes petites, punctiformes, 
qui vont graduellement s’englober et former ainsi des dépdts plus considérables. 

Les mémes dépdts s’observent aussi en plein lissu nerveux sans aucune rela- 
tion avec les vaisseaux 

Le tissu nerveux quientoure les anneaux calcaires périvasculaires et les autres 
dépéts ne présente aucune sensible altération de structure 

Ce cas nous a paru intéressant : 1° pour la rareté de la calcification bornée 
exclusivement & la gaine de His et a l’adventice; 2° pour l’existence du méme 
processus au niveau des capillaires et du tissu nerveux lui-méme, ce qui n’arrive 
jamais dans l'artériosclérose ordinaire; 3° pour l'intégrité concomitanté du 
tissu qui entoure tous les dépots (1). 


X\. Note sur l'Hyperplasie des Glandes a sécrétion interne (Hypo- 
physe, Thyroide et Surrénales) trouvée a l’autopsie d'une Acromé- 
galique, par MM. Gi.pert-Bauuet et Laignet-LAavastine. 


A l’autopsie d'une femme de 72 ans, acromégalique depuis six ans, et soignée dans le 
service a I'Hotel-Dieu depuis deux ans, nous avons, entre autres constatations (2), 


(1) L’observation détaillée avec dessins sera publiée ultérieurement dans la Nouvelle 
Iconographie de la Salpétriére. 

a ® ié 

(2) L’observation anatomo-clinique sera prochainement publiée. 
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remarqué un processus d’hyperplasie glandulaire commun a l’hypophyse, 4 la thyroide 
et aux surrénales 

L’hypophyse, du volume d'une aveline, longue de 15 millim., large de 14 millim. et 
haute de 10 millim. avant la fixation et le durcissement, pesait 4 grammes 

Logée dans la selle turcique dilatée, elle adhérait assez fortement a la dure-mére et son 
extréme mollesse rendit délicate son extraction 

Comme le faisait prévoir examen 4 |’cil nu, le microscope a montré que I'hypertro- 
phie portait uniquement sur le lobe antérieur. 

Sur les coupes horizontales, le lobe glandulaire, entouré d'une capsule fibreuse ¢ paissie, 
et contenant en son centre des fovers hémorragiques, apparait constitué par un nombre 
considérable de cellules épithéliales proliférées dont on suit les variations évolutives 
depuis la corticalité jusqu’au centre du lobule 

Dans la partie cortlicale, on reconnait encore, dans les mailles d’une sclérose légére 
formée de fibres conjonctives se croisant 4 angles aigus, des acini bordés d’une rangée de 
cellules cylindriques 

Beaucoup de ces cellules sont éosinophiles et quelques-unes sidérophiles (1). Parmi ces 
acini, certains ont leur lumiére occupée par une goutte de substance colloide, et d'autres 
montrent leurs cellules proliférées et disposées sur plusieurs couches. 

A mesure qu'on approche du centre, cette prolifération devient telle que tous les acini 
perdent leur individualité sous l’amas uniforme des cellules épithéliales néo-formées. 

Ces cellules sont diverses : les plus nombreuses, cylindriques, ont conservé les carac- 
téres des cellules des acini normaux; d’autres, plus volumineuses, fortement éosinophiles, 
forment destaches rondes qui attirent immédiatement le regard : elles contiennent un ou 
deux noyaux fortement colorés; d'autres cellules, beaucoup plus petites et plus ou moins 
cylindriques, sont 4 noyau pale. L’hématoxyline au fer d'Heidenhain les démontre sidé- 
rophiles. D’autres enfin contiennent simplement du pigment ferrique dorigine hématique 
Nous n’avons pas vu de cellules cyanophiles (2). Nulle part il n’existe de cellules aty- 
piques. 

Les capillaires, simplement dilatés 4 la périphérie, sont forcés, au centre, par la masse 
sanguine qui s’est répandue entre les cellules glandulaires. 

En somme c’est la, pour reprendre la phrase d’Hutchinson (3), « un furieux effort d’hy- 
pertrophie glandulaire excessive, effort relativement heureux dans la portion corticale de 
la glande, moins heureux dans la zone intermédiaire, échouant en un désordre chaotique 
de cellules néoformées et aboutissant 4 un simple exsudat hémorragique au centre de la 
glande, et qu’on retrouve a un degré plus faible dans la formation de la pituitaire 
normale », 

La thyroide, qui pése 115 grammes, est irréguliérement hypertrophiée. Son lobe droit, 
beaucoup plus volumineux que le gauche, mesure 410 cent. de long, 5 cent. de large et 
3 cent. d’épaisseur; le gauche ne mesure que 6 cent. de long, 3 cent. de large et 2 cent 
d’épaisseur 

Les coupes transversales montrent a l’ceil nu quelques kystes remplis d’une abondant 
matiére colloide. 

Au microscope, on constate immédiatement une sclérose a travées de tissu conjonctil 
adulte enserrant, dans des espaces elliptiques relativement petils, des vésicules dont les 
unes contiennent encore de la substance colloide plus ou moins modifiée, comme le 
prouvent les différentes nuances données par les réactifs, et dont les autres, privées de 
leur contenu, sont réduites 4 des amas de cellules épithéliales proliférées 

A l’ceil nu, les surrénales, bosselées et criblées de points jaunes, paraissent bourrées 
d’adénomes 

Sur les coupes microscopiques, on voit que ces adénomes, par leur abondance, 
acquiérent une valeur pathologique et ne sont que l’aboutissant d'un processus d’hyper- 
plasie glandulaire qui a bouleversé toute la substance corticale 

La capsule fibreuse, épaissie, envoie dans la glomérulance des travées scléreuses qui 
ont isolé un certain nombre de glomérules dont les noyaux cellulaires sont fortement 
colorés 
La glomérulance, subissant l’évolution nodulaire et bourrée d’dénomes, envoie des 


(1) Selon la terminologie de M. Launois, Soc. de Biologie, 28 mars 1903. 

(2) Selon la terminologie de MM. Launois et Mulon, Soc. de Biologie, 28 mars 1903. 

(3) Woons Hurcuinson, New York medical journal, 28 juillet 1900, p 134, d’apres 
P. Roy, Gigantisme, Th. Paris, 1903, p. 37. 
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prolongement cellulaires jusque. dans la réticulée. La tubérulaire n’existe plus qu’entre 
quelques adénomes. Les cellules prennent bien les colorants. Peu sont spongicuses. Le 
nombre et le volume des adénomes empéchent la réticulée d’étre continue; elle est mar- 
quée de place en place par des placards pigmentaires qui s’avancent assez haut dans la 
trabérulaire et qui semblent correspondre a une augmentation de la pigmentation. 

En plus des adénomes, on remarque encore dans la substance corticale de petits amas 
cellulaires 4 noyaux trés fortement colorés, 

La médullaire parait normale. 

En résumé, hypertrophie parenchymateuse de l’‘hypophyse par prolifération 
des cellules épithéliales ou hypophysite parenchymateuse hypertrophique (1); hyper- 
trophie et sclérose de ia thyroide par prolifération des cellules épithéliales des 
yésicules ou thyroidite parenchymateuse et interstitielle hypertrophique, ou encore et 
plus simplement cirrhose thyroidienne hypertrophique ; hypertrophie avec sclérose 
et adénomes des surrénales ou cirrhose surrénale hypertrophique avec adénomes, ces 
affections de trois glandes a fonctions antitoxiques, les unes démontrées et les 
autres probables, nous apparaissent comme des modalités d'un processus d’hyper- 
plasie glandulaire trés analogue dans son ensemble, sinon identique dans le 
détail, et, en tous cas, indéniable. 


XVI. Enorme Kyste post-hémorragique occupant la profondeur des 
Circonvolutions Rolandiques ; Hémiplégie avec Hémihypoesthésie, 
survie de vingt-deux ans, par MM. Pierre Marie et Annreé Lert. 

Nous présentons le cerveau d'un homme de 78 ans qui avait été brusque- 
ment frappé d’hémiplégie gauche a l’Age de 56 ans; cette hémiplégie s’était 
accompagnée pendant quelque temps de troubles marqués de la parole et de la 
déglutition; plus tard la contracture se porta surtout sur le membre supérieur; 
la sensibilité était diminuée sur tout le coté gauche du corps. 

A l’'autopsie, on ne constata aucune lésion superficielle du cerveau, mais la 
coupe d’élection sépara en deux un kyste trés volumineux : ce kyste occupe toute 
la profondeur des circonvolutions rolandiques de Uhémisphére droit; en dehors, 
il empiéte 4 peine d'une fraction de millimétre sur la substance grise ; en dedans, 
il touche directement a l’épendyme; en bas, il se termine au niveau du cap de 
la Ill* frontale; en haut, il s’enfonce sous les circonvolutions rolandiques et plus 
particuliérement sous le lobe pariétal. Jl a au moins 15 a 20 cent. de haut sur 
3 cent. de largeur et 1 cent. 1/2 de profondeur. Sa paroi est lisse et nettement 
limitée; néanmoins on ne peut considérer les symptémes observés comme ayant 
leur localisation anatomique uniquement dans le territoire occupé par ce kyste; 
au pourtour du kyste, en effet, et surtout en arriére de lui, on observe une zone 
de sclérose qui s’étend fort loin. Dans la meelle, on constate une grosse dégé- 
nérescence du faisceau pyramidal croisé gauche; on ne constate pas de sclérose 
nette du faisceau pyramidal direct. Une Iacune située dans la protubérance a 
gauche explique une dégénération dans le faisceau pyramidal croisé droit. 


XVII. Nouveau cas d’Atrophie Musculaire Viscérale dans l’atrophie 
musculaire périphérique d’origine spinale, par M. Anpré Léa 
En avril 1902, nous avons présenté a la Société les viscéres d'un homme qui 


(1) Cette hyperplasie glandulaire est analogue 4 celle décrite par Launois et Roy dans 
une portion de l’hyperplasie contenue dans la selle turcique du géant K... (Iconog. Salp., 
1903, p. 174), et par Cestan et Hatsenstavt (Kev. newrologique, 1903, p. 1180), sous le nom 
d'épithelioma Nous refusons ce terme 4 notre cas, car l’ua de nous I|’a déja employé pour 
désigner uue tumeur maligne épithéliomateuse, caractérisée par la prolifération atypique 
des cellules épithéliales da lobe antérieur de I'hypophyse. (V. Vicouroux et Latcnet- 
LAVASTINE, Soc anatomique, 1902 ) 
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avait eu une atrophie musculaire 4 type Aran-Duchenne trés proaoncée ; le début 
de cette atrophie remontait a seize ans; elle était sous la dépendance d'une 
méningo-my élite trés probablement syphilitique. Tous les organes musculo-mem- 
braneux présentaient une atrophie marquée de leur musculature : cette atrophie 
était caractérisée par l’extréme minceur de leur paroi, et surtout par l'existence 
a la surface de l'intestin, de la vessie, de la vésicule biliaire, du cur, ete., 
d’innombrables hernies de la muqueuse a travers la musculeuse 

Depuis lors, nous avons fait la nécropsie d'un homme qui présentait une 
grosse atrophie musculaire dépendant d’une méningo-myélite syphilitique, et 
nous n’avons pas trouvé de lésions musculaires viscérales: mais l’atrophie ayait 
évolué trés rapidement, en quelques mois 

Récemment, dans le service de M. Pierre Marie, nous avons fait l'autopsie d'nu 
syringomyélique mort a 56 ans avec une alrophie musculaire avancée; Ja syrin- 
gomyélie, d'origine traumatique, remontait a l'dge de 12 ans. L’intestin, l’esto- 
mac, la vésicule biliaire, le coeur, nous ont paru sains, du moins macroscopi- 
quement; mais la vessie présentait d sa surface une série de nodules dépressibles, 
hernies de la muqueuse a travers la musculeuse, tout a fait comparables a celles 
que présentait la vessie de notre premier malade, quoique plus petites. Nous 
présentons cette vessie 

Quelque limitées que soient les lésions dans ce second cas, elles montrent, 
comme dans le premier cas, qu'une atrophie musculaire mélopathique peut n’étre 
pas seulement limitée aux muscles striés de la vie de relation, mais atieindre 
aussi la musculature viscérale, les muscles lisses de la vie organique. Quoique tout 
a fait vraisemblable 4 priori, prévu méme par Roux, dés la premiére commu- 
nication de Cruveilhier en 1853, ce fait n'a guére été signalé jusqu’ici. Il nous 
parait important @ connaitre, car il est de nature peut-étre a expliquer certains 
symplomes ou accidents que l’on rencontre parfois chez les amyotrophiques, 
telles certaines crises dites« bulbaires », certaines constipations opiniatres, cer- 
taines rétentions, etc. 


XVIII. Cavités médullaires. Cavité médullaire et Hydromyélie au 
cours du Tabes et de la Sclérose Combinée; cavité médullaire par 
coup de couteau dans la moelle, par M. 0. Crovzon (présentation de piéces 


J'ai 'honneur de présenter a la Société plusieurs moelles provenant du servic 
de l'hospice de Bicétre, que je dois a la libéralité de M. Pierre Marie. 

Les unes et les autres sont intéressantes par les cavités médullaires que l'on) 
voit, qui reconnaissent des causes diverses, et dont le caractére commun est 
d’étre différentes de la syringomyélie. 

Le premier groupe comprend des observations de cavités apparues au cours du 
tabes et de la sclérose combinée. Et nous rangeons & part une observation d 
cavité médullaire consécutive & un coup de couteau de la moelle 
Le premier groupe comprend trois observations : 


La premiere est celle d’un homme de 51 ans, tabétique depuis 1884 dont histoire fl 
marquée par de « grandes fatigues musculaires », puis, en 1891, par une chute a la suil 
de laquelle apparut une arthropathie du genou. L’autopsie et l’examen histologique de la 
moclle montrent, au niveau de la région lombaire et de larégion dorsale, les lésions tab¢ 
tiques des cordons postérieurs, Au niveau de la région dorsale supérieure et de la région 
cervicale inférieure, les faisceaux de Goll sont seuls atteints. Les racines postérieures 
sont peu ou pas atleintes. Dans la région cervicale, on constate l’apparition d'une fent 


transversale au niveau de la commissure grise, avec prolonzement vers le silloa | 
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rieur et prolongements latéraux. Cette fente est de forme tout a fait irréguliére; elle est 
remplie en certains endroits de cellules rondes: elle ne présente pas de paroi épendy- 
maire. Un peu plus haut, on retrouve cette fente ; mais elle est 14 entourée d'une large 
bande de sclérose. On constate’ dans le cordon de Goll l'existence de travées fibreuses 
parcourant le cordon d’arriére en avant jusqu’é la commissure postérieure 

La deuxiéme observation est celle d'un tabétique de 62 ans, syphilitique depuis 
l'age de 26 ans, alcoolique depuis l’age de 32 ans. A 45 ans apparurent les premiers symp- 
tomes du tabes, douleurs fulgurantes et troubles de la marche. De 48 ans 455 ans, il 
présenta des troubles mentaux qui nécessitérent son internement 4 Villejuif; il en sortit 
pour entrer 4 ivry, puis 4 Bicetre. Partout il présenta des troubles mentaux, injuriant le 
personnel, ayant une haute idée de lui-méme, sans délire des grandeurs, et apostrophant 
souvent des personnes invisibles qu’il paraissait entendre autour de lui. Il présentait les 
principaux signes du tabes, sauf le signe de Robertson: il était grand ataxique et présen- 
tait méme de la faiblesse et de l’atrophie musculaires du membre inférieur gauche. I! 
n’existait pas de troubles objectifs de la sensibilité cutanée. A l'autopsie, la moelle n’avait 
pas été touchée, comme elle lest d’habitude, par l’injection de formol intra-orbitaire. 
Cela semble indiquer que les voies de communication entre le cerveau et la moelle 
étaient abolies.) I] existait un épaississement méningé de ia région dorsale supérieure et 
dorsale moyenne et un état rugueux, sablé, langue de chat, des parois du III* ventricule 
Au microscope, au niveau de la région lombaire, il existe une cavité béante triangulaire, 
que l'on retrouve plus haut au niveau des X° et XJ* dorsales, mais avec une lumiére plus 
étroite et une paroi névroglique plus épaisse. Au niveau de la IX: dorsale, la cavité est 
trés dilatée, prend une forme quadrilalére et empiéte sur le cordon postérieur : le paroi 
est conservée. On constate a ce niveau que la paroi épendymaire est conservée et tapisse 
toute la cavité. Sur toutes les coupes précédentes, des lésions de sclérose occupent la 
substance blanche des cordons postérieurs et a un moindre degré celle des cordons laté- 
raux (cette Iésion combinée explique la paraplégie dont le malade a été atteint dans le 
cours de son tabes). Dans la moelle dorsale et cervicale, il n’existe que des lésions des 
cordons postérieurs. La cavité médullaire constatée plus haut fait défaut par intervalles 
et reparait nettement au niveau de la VIll° cervicale et de la I dorsale, mais prend alors 
les earactéres d’une dilatation transversale; au niveau de C’ et de C*, c’est un canal 
épendymaire béant en fente irréguliére dont l’épithélium est conservé. Au-dessus, on ne 
constate plus que les lésions des cordons postérieurs. 

Le troisiéme cas a trait 4 un homme de 58 ans qui, pendant sa vie, avait été atteint de 
tabes avec cécité. La seule particularité de son histoire est que, pendant les semaines qui 
précédérent sa mort, il était affaissé et ne marchait qu’a petits pas ou restait confiné au 
lit. L’examen histologique montre une sclérose combinée des cordons portérieurs et des 
faisceaux cérébelleux directs du cordon latéral. Au niveau de la région cervicale, sur une 
hauteur assez limilée, il existe une dilatation cavilaire dans le territoire du cordon poste- 
rieur, derri¢re la commissure postérieure. Cette cavité ne posséde pas de paroi épendy- 
maire et est trés nettement distincte du cana! central. 

En résumé, la deuxiéme observation est trés nette : il s’agit d'une hydro- 
myélie au cours d'un tabes ; chez le premier, l"hydroimyélie n'est pas démontrée ; 
peut-étre la cavilé médullaire est-elle distincte du canal central; chez le troi- 
siéme, il ne s’agit certainement pas d’hydromyélie, peut-étre y a-t-il la une 
dégénérescence cavitaire consécutive a un trauma ou & une hémorragie médul- 
laire, ou une simple coincidence. En ce qui concerne la deuxiéme observation, 
les relations du tabes et de 'hydromyélie peuvent étre un peu mieux précisées 
ll existe des cas semblables de Brissaud, Philippe et Oberthur, Eisenlohr, Homen, 
Schlesinger. S’agit-il la d'une syringomyélie précédant un tabes, est-ce un cas 
analogue 4 la syringomyélie trouvée a l'autopsie d'un paralytique général par 
MM. Joffroy et Gombaud (Revue neurologique, 30 sept. 1903), ou au cas de Jof- 
froy (Congrés de Limoges, 1901)? Nous savons qu'il existe des cas de pseudo- 
te _ . . . * * . e_e° . 
abes syringomyéliques. Mais nous n’avons pas icile néoplasme périépendymaire, 
l'épaissement considérable qui faisait écarter par ces auteurs l'idée d'une simple 
hydromyélie et qui leur faisait croire a la syringomyélie primitive. L’idée d'une 
hydromyélie congénitale n'est pas davantage satisfaisante; elle a été du reste 
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repoussée par Saxen et Weigert dans des cas semblables. Schlesinger, Saxhen, 
Muller, pensent que ce sont les altérations vasculaires qui déterminent la stase 
lymphatique. Mais nous savons, d’aprés les expériences de Guillain et depuis les 
observations anatomopathologiques de Pierre Marie et Guillain, quel est le rdle 
des lymphatiques dans la genése des lésions tabétiques. 

Il est done vraisemblable que la circulation lymphatique de l’épendyme peut 
étre troublée quand il existe des lésions du systéme lymphatique postérieur de la 
moelle et Guillain nous a montré que l'on pouvait considérer le canal de l'épen- 
dyme comme le canal collecteur lymphatique de la moelle. Nous rattachons done 
l'hydromyélie aux lésions du systéme lymphatique du tabes et c’est la, & notre 
avis, une preuve de plus a l'appui de la conception de P. Marie et Guillain. Nous 
devons nous demander enfin s'il est possible de faire le diagnostic clinique de 
ces associations d’hydromyélie et de tabes. Dans les observations que nous rap- 
portons, rien ne pouvait faire penser & une syringomyélie; mais d’aprés les 
observations des auteurs cilés plus haut, la conservation des réflexes rotuliens 
ou l’existence des signes tabétiques aux membres inférieurs, avec signes syrin- 
gomyéliques aux membres supérieurs, seraient un moyen de diagnostic; peut- 
étre aussi l’exisience de troubles trophiques trés accentués chez un tabétique 
devra éveiller le soupcon de syringomyélie. 


Nous rapprochons de ces observations une observation d'une pathogénie et 
d'un aspect différents, mais qui rentre aussi bien dans la série des cavités 
médallaires 


il s’agit d'un homme de 50 ans qui fut alteint d'un coup de couteau dans la colonn 
vertébrale au niveau de Ja [X* céte : une paraplégie spasmodique suivit. Mais ultérieure- 
ment, cet homme, syphilitique, présenta une monoplégie du membre supérieur gauche 
avec dysarthrie passagére, puis d’aphasie, puis encore de monoplégie passagére du 
membre supérieur gauche sans perte de connaissance, et enfin d'une derniére monoplégic 
gauche. L’aspect clinique di a la section médullaire a done été complétemeut modifié. Il 
succomba a une asplhyxie par introduction d’aliments dans la trachée. L’autopsie montra 
tout d’abord des lésions cérébrales : lacunes multiples des deux noyaux lenticulaires, 
de la couche optique et du noyau caudé gauche et de la protubérance qui expliquaient 
les ictus, monoplégies et aphasie. 

La moelle présente a l’examen microscopique, au niveau de D® et D", une vaste cavit 
qui a détruit presque complétement une aes moitiés dela moelle : le cordon postérieur, la 
corne postérieure, la plus grande partie du cordon antéro-latéral sont détruits et remplaces 
par une cavité fermée en dehors par la premiére. Cette cavité est indépendante du canal 
de l'épendyme; elle respecte le sillon antérieur et une partie de la corne antérieure, et tout 
le coté opposé. Cette cavilé ne s’étend en hauteur qu’entre D® et D'. Au-dessous, elle 
n’existe plus. On ne constate qu’une dégénération des faisceaux pyramidaux croisés qui 
se poursuit jusqu'au niveau de la région lombaire et du cordon antéricur au niveau 
de Db!” 

Au-dessus de D', il n’existe plus de cavité médullaire. On constate une dégénération tres 
nette de tout le cordon postérieur, sauf dans une bande qui avoisine les racines poste- 
rieures, une dégénération du cordon antéro-latéral, prédominante d’un cété et d’un cote 
seulement du faisceau pyramidal direct. Plus haut, dans la région dorsale, il existe une 
dégénération plus limitée du cordon postérieur, sortant dela zone du cordon de Goll et 
s’étalant en avant et en arriére. On constate la sclérose des cordons latéraux, toujours 
prédominante d'un cété. Au niveau de la région dorsale supérieure et de la région cervi- 
cale inférieure, la sclérose dans le cordon postérieur est limitée au cordon de Goll, les 
lésions des cordons latéraux et la lésion unilatérale du faisceau pyramidal direct existent 
toujours. 

{I s'agit 14 d'une perte de substance limitée dans la moelle, peut-4tre due & une hémor- 
ragie traumatique, mais sans que nous puissions étre précis sur ce point, car examen 
histologique ne permet pas de trouver trace de cette hémorragie. Cette cavité n'a pas 
évolué dans le sens de la hauteur a la facon d’une syringomyélic; il s’agit done peut-étre 
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{a Tune hématomyélie ayant déterminé une cavité médullaire; mais il ne s’agit certaine- 
ment pas d'une syringomyélic teaumatique analogue aux exemples rapportés par Guillain 
et d'autres auteurs. Les lésions médullaires associées 4 cette cavité médullaire sont com- 
plexes : les unes, celles des cordons latéraux situées au-dessus de la cavité, sont vraisem- 
blablement dues aux lésions lacunaires cérébrales; les autres, lésions du cordon de Goll 
et des cerdens postérieurs au-dessus de la cavité et lésions des cordens dateraux sous- 
acents 4 la cavité, sont li¢es 4 l’existence méme de cette cavite. 


Le rapprechement des cavités médullaires que nous venons de décrire nous a 
paru intéressant. Nous savons aujourd'hui qu’a cété de la syringomyélie vraie 
dont l'étiologie reste obscure, qu'on cherche a lexpliquer par la myélite ou le 
gliome, il existe des pseudosyringomyélies dont l'étude a été l'objet de recherches 
de M. Dejerine et de ses éléves; que ces pseudosyringomyélies englobent un cer- 
tain nombre des cas qui étaient considérés comme des syringomyélies véri- 
tables. Les cavités médullaires pseudosyringomy éliques reconnaissant des causes 
multiples : inflammations chroniques, foyers hémorragiques, compression, 
pachyméniagites tuberculeuses, cavités et fentes par iésions vasculaires. Elles 
sont secondaires & des lésions de la moelle, et c’est la le caractére qui les diffé- 
rencie de la vraie syringomyélie. {1 nous a donc paru intéressant d’apporter une 
contribution a l'étude de ces lésions médullaires. 


XIX. Anesthésie locale dans la Ponction Lombaire, par MM. Brissavp, 
H. Greener et RatHery 


La douleur provequée par la ponction Jombaire, variable selon les individus, 
est souvent assez intense pour que le malade qui a déja subi une fois cette explo- 
ration refuse de s'y soumettre de nouveau. D’autre part, la contraction réflexe 
des muscles spinaux sous linfluence de la douleur, I’attitude défavorable du 
sujet qui souvent cambre & ce moment la colonne lombaire, peuvent constituer 
une véritable difficulté dans la pratique de la ponction. Enfip, en se débattant 
et par ses efforts intempestifs, le malade favorise la production d'une petite 
hémorrhagie, et le sang mélangé, méme en petite quantité, au liquide céphalo- 
rachidien, géne l’examen cytologique 

C'est pourquoi l’anesthésie locale au lieu d’élection de la ponction, en suppri- 
mant la douleur et ses inconvénients tant pour le malade que pour le médecin, 
peut rendre l’opération plus acceptable et plus facile. L’anesthésie de la peau au 
chlorure d’éthyle est insuffisante ; car ce n’est pas seulement la piqdre des plans 
superficiels, mais aussi celle des plans profonds, qui est pénible; et, en particu- 
lier, on provoque souvent une douleur vive au moment od !’on perfore le liga- 
ment jaune, ou lorsque, la direction de laiguille n’étant pas parfaite, on 
(atonne un peu en butant contre les vertébres. C’est pourquoi nous avons cher- 
ché 4 réaliser l’anesthésie des plans profonds. On y réussit en injectant sur le 
trajet de la piqdre une solution de cocaine ou de stovaine au 1/100. Les deux 
anesthésiques donnent des résultats aussi bons; avec la cocaine, il faut atten- 
dre quatre 4 cing minutes pour que l'anesthésie soit absolue; celle-ci est pres- 
que immédiate avec la stovaine; elle est compléte en une minute, et la durée 
totale de l'opération n'est pas sensiblement augmentée. 

Voici comment nous procédons. Le malade étant en bonne position, couché 
en chien de fusil au bord du lit, les points de repére étant pris et l’asepsie de la 
deau réalisée, on remplit de la solution anesthésique une seringue de Pravaz de 
un centimétre cube; avec la petite aiguille de la seringue, on injecte, d’abord 
dans le derme pour insensibiliser la peau; puis, plus profondément, dans la 
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direction que suivra l’aiguille & ponction, quelques gouttes de cocaine ou de 
stovaine. On anesthésie ainsi la peau et la partie superficielle de la couche mus- 
eulaire : dans ce premier temps, on peut injecter an demi-centimétre cube de 
la solution employée. On retire alors l’aiguille de la seringue de Pravaz; on 
attend le temps nécessaire pour que la peau soit devenue insensible, et l'on 
pousse lentement, dans la bonne direction, l'aiguille en platine iridié destinée 
a la ponclion, et & laquelle on a adapté la seringue de Pravaz; en méme temps 
que l’on enfonce l’aiguille, on injecte doucement dans les plans profonds le 
demi-centimétre cube restant de Ja solation anesthésique, et l'on doit porter 
celle-ci jusqu’au contact du ligament jaune. Laissant l’aiguille en place, on 
attend un temps variable selon l’'anesthésique employé (quelques minutes avec 
la cocaine, une minute a peine avec la stovaine) : il ne reste plus qu’a terminer 
la ponction en poussant l’aiguille a travers le ligament 
\insi pratiquée, la ponetion lombaire peut se décomposer en trois temps 

1° anesthésie de la peau et des plans superficiels, avec l’aiguille fine de la 


seringue de Pravaz; — 2° anesthésie des plans profonds jusqu’au ligament 
jaune avec l'aiguille en platine iridié employée pour la ponction ; — 3° péné- 


tration dans le canal rachidien a travers le ligament jaune. 
Nous avons employé cette technique treize fois chez douze malades atteints 


d’affections diverses (tabes : deux cas ; — paralysie générale : un cas ; — zona: 
deux cas; — paraplégie spasmodique : deux cas; — crises gastriques au cours 
d'une sclérose en plaques : un cas; — purpura : deux ponctions chez le méme 
malade ; hystéro-traumatisme : un cas ; — chorée hystérique : un cas; — 


neurasthénie : un cas). Aucun de ces malades n’a accusé de douleur appré- 
ciable ; six d’entre eux ont déclaré ne se rendre aucunement compte de ce qu'on 
leur faisait : la ponction peut ainsi étre pratiquée presque 4 l’insu du patient 
Les autres ont éprouvé une trés vague sensation de pression, nullement pénible. 
Un seul (crises gastriques) a ressenti une douleur sourde, trés légére d’ailleurs, 
et qui n'a déterminé chez lui aucune contraction musculaire, aucun mouve- 
ment réflexe. Les avantages de cette technique ont été particuliérement appré- 
ciables chez un sujet atteint d’hystéro-traumatisme : on avait tenté de prati- 
quer, chez ce malade trés pusillanime, une premiére ponction, en anesthésiant 
simplement la peau au chlorure d’éthyle : il s’était débattu, avait crié, et l’ope- 
ration avait échoué. On put cependant le décider, quelque temps aprés, a subir 
une nouvelle ponction, qu'il redoutait vivement : malgré les conditions défavo- 
rables ot l'on se trouvait du fait de la souffrance ressentie la premiére fois et 
des craintes du malade, la seconde ponction, faite avec le secours de l'anes- 
thésie & la stovaine, fut absolument indolore ; le patient ne sentit que la piqure 
insignifiante destinée a l’anesthésie des plans superficiels, et fut trés étonné 
lorsqu’on lui dit que tout était terminé 

Les avantages de la technique que nous proposons nous semblent étre de sup- 
primer la douleur pour le malade et de rendre la ponction plus aisée pour le 
médecin, le patient restant plus facilement en bonne position 


XX. La Déviation conjuguée des Yeux et l'Hémianopsie, par M. Grasset 
(de Montpellier). 


(Cette communication est publiée in extenso dans le numéro du 15 juillet de la 
Revue neurologique.) 
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XXl. Déformation singuliére et symétrique des Avant-bras et des 
Mains. Résections orthopédiques, par M. A. Canoe (d’Alger). (Commu- 
niqué par M Henry MEIGE.) 


ll s’agit d'un sujet de 19 ans qui présente, depuis l’age de trois ans, & la suite 
d'une atteinte de variole et de phénoménes de suppuration localisés au coude et 
au poignet, des déformations des avant-bras et des mains, sur la nature de 
laquelle on ne peut faire que des hypothéses : ostéomyélite, syphilis hérédi- 
taire, rachitisme. Ni l'une ni l’autre de ces affections ne parait pouvoir étre 
incriminée. La déformation porte a la fois sur les os de l'avant-bras et sur ceux 
du métacarpe. Peut-étre ce cas doit-il étre rapproché de l'affection décrite par 
Ollier sous le nom de dyschondroplasie (Thése de Molin, Lyon, 1904). 

Deux réseclions orthopédiques pratiquées sur les deux membres ont amené 
un résultat esthétique et fonctionnel assez satisfaisant (1) 


XXII. Syndrome d’Erb-Goldflam avec participation du Facial supé- 
rieur, par M. E. Mepea (de Milan). (Note présentée par M. Desenine.) 


La participation du facial supérieur au syndrome dErb-Goldflam est trés 
rare : dans la plus grande partie des observations et dans nos cliniques on parle 
presque toujours du ptosis, presque jamais de l’impossibilité ou de Ja difli- 
culté (croissante avec la répétition des mouvements) de fermer les paupiéres. Le 
cas suivant, que je résume trés-briévement et que j'ai présenté dans mon cours 
de sémiologie nerveuse a l'Hépital Majeure de Milan, présentait neltement ce 
phénoméne 

Norent... Cl., 43 ans, ménagére. A 30 ans, typhus; une fausse couche (la 
syphilis parait s’exclure), 4 33; & 44, une pleurésie gauche, durée huit jours et 
suivie de vertiges, troubles de la déglutition, diplopie ; ptosis palpébral plus tard, 
tous ces phénoménes ont présenté des alternatives; mais les troubles de la 
déglutition se sont faits permanents, et la malade est entrée a Il’hdpital. 

Un examen pratiqué le 15 février 1904 donne les résultats suivants : La 
malade ne peut pas fermer parfaitement les yeux : si elle est obligée de répéter plu- 
sieurs fois le mouvement, U'impossibilité devient toujours plus manifeste et le globe 
oculaire reste tout a fait découvert. Aprés une certaine période de repos, la 
malade peut se servir encore — mais toujours d'une maniére imparfaite — de 
ses orbiculaires des paupiéres. Réaction pupillaire normale : rien a l’examen 
ophtalmoscopique, légére inégalité pupillaire; un peu de nystagma dans les 
grands mouvements des yeux. Pas de troubles de la mastication. Langue 
droite; elle présente des tremblements en masse, est légérement hypotrophique 
et ses mouvements (surtout les mouvements d'élévation) sont trés difficiles et 
présentent le caractére myasthénique 

Asymétrie du voile du palais; abolition du réflexe du voile du palais, le 
réflexe du pharinx est normal, le réflexe du crémaster est exagéré. Troubles de la 
déglutition, de caractére évidemment myasthénique. A l’'examen laryngosco- 
pique, parésie des dilatateurs. Voix rauque ef nasonnée Les mouvements de 
flexion et d’extension de la téte, d’élévation des épaules, les mouvements des 
bras sont faibles et présentent le caractére myasthénique ; le trapéze et les del- 
toides sont légérement hypotrophiques. Réflexes des membres supérieurs un peu 
faibles. Les membres inférieurs sont normaux, comme les sphincters. 


(1) L’observation détaillée et les photographies seront publiées dans la Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétriére 
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Pas de réaction électrique myasthénique; pas de troubles de la sensibilité 


Tous les phénoménes ci-dessus deviennent plus remarquables avec la répétition 





des mouvements; le soir, il y a aussi ptosis palpébral 
Amélioration considérable aprés un long traitement par la strychine, faibles 







courants galvaniques, repos, etc. ete 


XXlll. Amyotrophie du Membre Supérieur gauche dans un cas de 
Tabes, par M. E. Mepea (de Milan). (Note présentée par M. Deserine.) 






Gr. Gasp., 42 ans, facteur d’hotel, 26 ans (sans manifestations secondaires): 






a 23 ans, alcoolisme, tabagisme. Dans le mois de mars 1903 faiblesse de la main 






gauche, précédé quelques mois avant par des douleurs fulgurantes aux jambes: 






pas d'autres phénoménes subjectifs, excepté une diminution rapide de la puis- 





sance sextuelle. Le malade vient me voir pour sa faiblesse le 23 septembre 1903. 





et ’examen donne le résullat suivant : Argyll-Robertson, Westphal, abolition 






des réflexes du tendon d’Achille, persistence des réflexes du crémaster (affaiblis) 
et des réflexes abdominaux. La main gauche rappelle la main d’Aran-Duchenne: 















atrophie du thénar, hypertrophie de I'hypothénar; le pouce reste sur le méme 
plan que les autres doigts comme dans la main simienne; atrophie du premier 
interosseux. L’ensemble de la main rappelle la main succulente (cyanose, infil- 
tration, etc., etc.) et ne permet pas d’affirmer l’atrophie des autres interosseux, 
L’avant-bras gauche est de deux centimétres plus mince que le droit. Abolition 
des réflexes du biceps 4 gauche. Pour ce qui regarde |l’examen fonclionnel, im- 
possibles sont les mouvements du pouce, l’opposition, l’abduction et l’adduction 
des doigts, l’extension des premiéres phalanges; impossibles l’extension et |'in- 
clinaison de la main du cété radial; trés faible l’extension des II* et II|* phalan- 
ges. L’examen électrique donne les résultats de la R. D. partielle dans les 
muscles externes de la main, interosseux, thénar, hypothénar, etc., etc 

Hypoesthésie trés marquée a distribution radiculaire (bande cubitale) a 
gauche. Pas de douleurs 4 la compression des nerfs. J’ai revu le malade quel- 
ques mois aprés ; l’atrophie et la parésie ont légérement augmenté; un essai de 
traitement iodo-mercuriel n'a pas eu de succés. 


XXIV. Un cas de Syndrome Thalamique avec autopsie, par MM. Mavrice 
Dive et A. Durocuer (de Rennes). (Note communiquée par M. Henry Meiée,) 











Nous nous abstiendrons de longues considérations sur ce syndrome qui a été 





isolé, 4 l'occasion de deux cas, par MM. Dejerine et Egger (1), ces auteurs ayant 






controlé leur diagnostic par l’autopsie. Un cas clinique a été publié récemment 
par André Thomas et Chiray (2). 

Notre observation constitue donc le troisiéme cas avec autopsie du syndrome 
talamique. Le diagnostic de notre cas se base, en effet, sur la dissociation entre 








les troubles moteurs et les troubles sensitifs : peu d’intensité et régression des 






phénoménes moteurs, permanence des troubles sensitifs (hyperesthésie subjec- 






tive, hémianesthésie subjective, hémianesthésie, agrandissement des cercles de 






Weber, astéréoagnosie, diminution de la perception des attitudes segmentaires) 





absence du signe des orteils. 





Seuls, les mouvements choréo-ataxiques ne furent pas notés au début, encore 







(4) Contribution a l'étude de la physiologie pathologique de l’incoordination motrice. 
Société de Neurologie, 2 avril 1903). 


2) Société de Neurologie, 4 février 1904. 















ilité 
‘ition 


Libles 


S de 


res): 
main 
ibes: 
puis- 
903, 
‘ition 
iblis) 
nne; 
1éme 
mier 
infil- 
CUX. 
ition 
. im- 
ction 
l’in- 
ilan- 
s les 


RICE 
Ee) 

1 été 
yant 
nent 


ome 
ntre 
des 
yjec- 
s de 


ires) 


core 


rice. 








803 


SOCIETE DE NEUROLOGIE 








qu'ils aient pu échapper; on les constate aprés la deuxiéme attaque qui intéresse 
également la couche optique. 

Nous possédons un autre cas de syndrome thalamique dont l'étude clinique, 
extrémement détaillée, paraitra en collaboration avec M. le professeur Bourdon. 


P... Raphaél a joui d’une bonne santé jusqu’au moment de son service militaire. 
Depuis lors, son état mental semble s’étre modifié. I] n’a jamais travaillé réguli¢rement, 
vivant de mendicité. Il a subi, en 4892, trois condamnations pour vagabondage et men 
dicité. En 1893, il est reconnu irresponsable ala suite d'un vol, mais n'est pas cependant 
interné. En 1896, examiné de nouveau au point de vue mental a la suite d’une tentative 
de meurtre, il est envoyé a l’asile d’aliénés d’ow il ne sortira plus. Il est atteint de dé- 
mence paranoide avec hallucinations de la sensibilité générale, de la vue et de louie. Il 
présente également des interprétations délirantes, des illusions sensorielles, des idées 
autochtones et des hallucinations psychiques 

Ses facultés intellectuelles sont légérement affaiblies, mais cet affaiblissement porte 
surtout sur la mémoire 

Le 8 décembre 1903, le malade a un ¢tourdissement sans ictus et, ala suite de ce fait, 
on note que Je malade progresse difficilement, présentant de 'hémiparésie droite. 

Quelques jours aprés on note un léger atfaiblissement intellectuel 

Le malade ne présente pas d’aphasie mais simplement un léger degré de dysarthrie. Il 
comprend ce qu'on lui dit et répond facilement aux questions qu’on lui pose 

Movvements actirs. — Membres supérieurs Au bras droit, répondant au cété para- 
lysé, les mouvements d’extension et de flexion des doigts sur le poignet sont abolis; 
ceux de la main sur le poignet sont diminués, ainsi que ceux du coude. Les mouvements 
d'adduction et d’abduction du bras sont limités. De méme pour ceux de pronation et de 
supination. 

Membres inférieurs. — Au pied du méme cété, les mouvements de flexion et d’exten- 
sion sont abolis. La flexion du pied sur la jambe est impossible ainsi que l’extension. La 
flexion et l’extension du genou sont conservées ; l’adduction et abduction de la jambe 
également. La flexion et l’extension de la cuisse sur la jambe sont aussi conservées. Le 
malade traine légérement le pied droit quand il marche. Dans la projection de la jambe 
en avant, la pointe du pied semble en extension presque forcée et l’appui sur le sol ne 
se fait pour ainsi dire que sur le talon 

Rércexes. — Tendineus Le réflexe du tendon d’Achille est exagéré a droite, normal 
a gauche. 

Le réflexe patellaire est trés exagéré des deux cétés, mais le droit surtout, qui prée- 
sente une sorte de tétanisation lorsqu’on le provoque. 

Le réflexe du triceps brachial est exagéré a droite, normal a gauche 

Cutanés, — Le réflexe plantaire est aboli 4 droite (par conséquent, pas de sIGNE DE 
Bapinski), trés diminué a gauche et en flexion 

Le réflexe crémastérien est normal. 

Le réflexe abdominal est normal. 

Le réflexe épigastrique est normal. 

Le réflexe conjonctival est normal. 

Le réflexe du fascia lata est aboli des deux cdtés 

SENSIBILITE Au contact. — La sensibilité au contact est abolie complétement sur 
toute la partie hémiplégiée du corps, c’est-a-dire du céte droit, a la face, au membre infé- 
rieur. Cette hémianesthésie au contact va jusqu’a la ligne médiane. 

A la pigire. — La sensibilité a la piqdre est abolie sur tout le cété paralysé. Agrandis- 
sement des zones de Weber. 


A la chaleur et au froid. Tout le segment hémiplégié est insensible 4 la tempéra- 
ture. Dans l'autre segment, cette sensibilité est conservée. 
Sensibilité musculaire. — Le bras droit étant mis en flexion foreée du coude, le malade 


reconnait parfaitement cette position; de méme lorsqu’on étend ce bras devant lui. 
Quant 4 la position des doigts, il ne peut en préciser aucune (on a mis successivement 
tous les doigts dans l’extension et dans la flexion 
_ Le bras droit étant mis en extension avec abduction, on prie le malade de mettre 
l'autre bras dans la méme position; alors, il le place en extension avec une trés légere 
abduction, ne répondant pas a celle de l'autre bras. 

Le bras droit étant mis en extension avec élévation, le malade place l'autre en flexion 
du coude, avec élévation de l’avant-bras. 
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D’autre part, le bras droit étant placé en flexion forcée du coude, le malade donne 
cette position au bras gauche. 

Le bras gauche étant mis dans les mémes positions «ue celles données précédemment 
au bras droit le malade, invité 4 mettre son bras droit dans des positions symétriques, 
le fait exactement. 

Le bras droit étant déplacé, on invite le malade 4 toucher avec son bras sain la main 
du cété lésé; il le fait avec hésitation et touche parfois son avant-bras, croyant toucher 
sa main. 

Perception stéréognostique. — La perception stéréognostique est abolie; la notion des 
formes géométriques est tellement imparfaite que le malade ne distingue pas la forme 
cylindrique de la forme cubique. 

Symbolie tactile. — La symbolie tactile est abolie; le malade ne peut reconnaitre un 
couteau, un crayon, une clef, etc. 

Sensibilité subjective. — Le malade pergcoit des douleurs dans tout le territoire hémi- 
parésie. Ces douleurs sont d’ailleurs subcontinues, avec exacerbation par moments, 

Appareils des sens. — On constate peu de choses intéressantes au niveau des appareils 
sensoriels, L’audition est normale et méme, fait digne d’étre noté, les hallucinations 
auditives qui jadis existaient trés intenses sont maintenant reléguées tout a fait au se- 
cond plan 

On ne note aucun trouble du sens olfactif ni du gout. 

Le malade aprés son attaque s’est plaint de phénoménes subjectifs du cété de la vision 
qui était trouble selon lui. Il s’est plaint également d’avoir comme un nuage rouge 
devant les yeux. L’examen ophtalmoscopique a été pratiqué parM. le professeur Assicot, 
lequel a constaté l’existence d’une intense congestion de la papille 

Le 8 mai 1904, le malade a un ictus avec perte de connaissance d’une heure environ. 
Il reste alité et on constate du cété droit h¢émiplégie des mouvements involontaires de 
peu d’amplitude survenant dans le bras et dans la jambe. Ces mouvements durérent 
deux jours, surtout notables au niveau de la main ow l’on constatait des alternatives de 
flexion et d’extension des doigts. Au bout de ce temps, le malade reste dans le mutisme 
d’ow il ne sort plus. 

La mort survient le 24 mai 1904. 

Avropsic. L’autopsie est pratiquée vingt-quatre heures aprés la mort; elle n’offré 
d'intérét qu’au point de vue du cerveau. 

Extérieurement, cet organe ne semble pas altéré. Le cerveau droit, a la coupe, est 
également dépourvu de toute altération macroscopique. 

Le cerveau gauche est débité en tranches de 3 millimétres environ d’épaisseur, suivant 
l'axe antéro-postérieur et l'étude de ces différentes coupes permet de constater les altéra- 
tions suivantes : 

{° Il existe un ramollissement rouge intéressant la parlie moyenne du noyau caudéet 
tout le tiers supérieur de la couche optique. Cet accident de date récente doit étre con- 
sidéré comme la cause de la mort et des symptémes survenus aprés la deuxiéme 
atlaque ; 

2° Une coupe qui correspond a peu prés exactement a celle de Fleschsig permet dé 
constater deux foyers de ramollissement jaune situés dans la couche optique; le pre- 
mier en avant limité en dehors par le bras postérieur de la capsule interne et entamant 
la couche optique d’environ 3 millimétres; l'autre, plus volumineux, longeant également 
le bas postérieur de la capsule interne, mais 4 la partie la plus reculée de celle-ci au 
niveau exactement du segment rétro-lenticulaire de cette capsule; ce foyer est & pew 
prés arrondi et a détruit la couche optique a ce niveau sur une étendue de 5 a 6 milli- 
métres environ. Il parait trés vraisemblable d’attribuer les symptodmes constatés dans 
l’observation clinique a cette lésion. 


La Société entre en vacances 
La prochaine séance aura lieu le jeudi 3 novembre 1904, d 9 hewres un quart 
du matin. 





Le gerant ° . BOUCHEZ. 
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